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In  der  neuen  Zeit  ist  die  typische  fibrinöse  Pneumonie 
auf  Grund  geistreicher  Analyse  ihrer  Symptome  und  pathologischen 
Vorgänge  den  Infectionskrankheiten  zugesprochen  und 
diese  Stellung  durch  den  Nachweis  der  Pneumoniebakterien  als 
richtig  erwiesen  worden.  Für  das  Verständniss  der  sogenannten 
atypischen  Lungenentzündungen  erhielten  sich  vielerlei 
Schwierigkeiten  bis  heutigen  Tages.  Ich  habe  schon  länger  diese 
Erkrankungen  mit  regem  Interesse  verfolgt  und  glaube,  in  den 
letzten  Jahren,  als  es  möglich  war,  bakteriologische  Untersuchungen 
behufs  Auf  klärung  der  klinischen  Verhältnisse  eingehender  zu  Hilfe 
zu  nehmen,  zu  einer  Uebersicht  über  manche  hier  in  Frage 
stehenden  Zustände  gekommen  zu  sein.  Einerseits  bestimmte 
Thatsachen,  welche  ich  eruirt,  andererseits  die  Erwartung,  dass 
eine  im  Lichte  moderner  Anschauungen  über  die  Krankheits- 
ätiologie  unternommene  Durcharbeitung  scheinbar  abgeschlossener 
Theile  dieses  Kapitels  Nutzen  schaffen  könne,  veranlasste  mich 
zu  dem  Studium  der  acuten  Entzündungen  der  Lunge. 

In  erster  Linie  habeich  die  Krankheiten,  welche  man  so  schlecht- 
hin als  verschiedene  „Formen"  der  croupösen Pneumonie  bezeich- 
nete, analysirt.  Nach  Würdigung  der  bakteriologischen,  anatomischen 
und  klinischen  Erfahrungen  erkannte  ich,  dass  diese  „Formen" 
eine  Sammlung  von  Vorgängen  darstellen,  die  ihrer  Natur  nach 
genauer  definirt  und  gesichtet  werden  müssen.  Dabei  Hess  icli 
mir  es  angelegen  sein,   gewisse  Krankheitserscheinungen  in  prü- 
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ciserer  Weise  an  den  Infectionsvorgang  anzuschliessen ,  die 
Nachkrankheiten  und  Complicationen,  das  Verhältniss 
der  primären  und  seeundären  Erkrankungen,  die  Misch- 
infectionen,  sowie  die  Beziehungen  zu  anderen  Infectionen  schärfer 
zu  bezeichnen,    als  es  bis  jetzt  geschah. 

Diese  Untersuchungen  mussten  mich  nothwendig  veranlassen, 
auch  das  Kapitel  derBronchopneumonieen,  undCatarrhal- 
pneumonieen  zu  revidiren,  um  daraus  eine  möglichst  ein- 
heitliche Gruppe  zu  sammeln. 

Weiterhin  habe  ich  eine  neue,  dritte  Gruppe  acuter 
Lungenentzündungen  den  beiden  andern  gegenübergestellt, 
und  mich  bemüht,  die  Berechtigung  hierzu  aus  Kranken- 
beobachtung, anatomischen  Befunden  und  bakteriologischen  That- 
sachen  zu  begründen.  Die  erste  Anregung  zu  dieser  Auffassung 
erhielt  ich  durch  die  Entdeckung  der  Streptokokkenpneumonie, 
die  weitere  Ausarbeitung  wurde  durch  die  Beobachtungen  der 
Influenzaepidemieen  ermöglicht. 

Bedenkt  man  die  grosse  Vielfältigkeit  der  seeundären 
Erkrankungen  nach  Pneumonie,  die  Wandelbarkeit  in  den 
Erscheinungen  der  verschiedenen  Pneumonieen  und  die  zum  Theil 
darauf,  zum  Theil  auf  der  Verbreitung  und  Gefahr  der  Krankheit 
beruhende  enorme  Ausdehnung  der  Literatur,  so  wird  es  be- 
greiflich, dass  meine  Arbeit  zu  einem  voluminösen  Werk  fuhren 
musste. 

Trotzdem  habe  ich  es  nicht  vermeiden  können,  an  manchen 
Stellen  ins  Einzelne  zu  gehen  aus  dem  Grunde,  weil  der  Arzt, 
welcher  sich  bei  Gelegenheit  eines  bestimmten  Erlebnisses  nach 
Erklärung  oder  nach  Analogieen  seines  Falles  umsieht,  nicht 
ein  Compendium,  sondern  nur  eine  das  Detail  berührende 
Schilderung  gebrauchen  kann.  In  einigen  Kapiteln,  besonders 
bei  der  Abhandlung  über  die  ze  11  igen  Pneumonieen  bin 
{ch  bis  in  die  Casuistik  eingegangen.  Die  Neuheit  des  Gegen- 
standes veranlasste  mich,  diese  Abtheilung  nicht  wie  die  eines 
Lehrbuchs,  sondern  als  Monographie  zu  behandeln,  um  überhaupt 
das  Versülndniss  vollständig  und  die  Darstellung  überzeugend 
zu  machen. 

Die  Therapie  der  acuten  Lungenentzündungen  habe  ich 
von  dem  Gesichtspunkt  aus  besprochen,  dass  ich  das  Wesen  der 
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zu  behandelnden  Vorgänge  als  das  der  acuten  Infectionskrankheit 
auffasste,  sodass  diese  Abhandlung  sich  ganz  dem  für  die  Patho- 
logie eingenommenen  Standpunkt  anschliesst. 

Es  wäre  ein  Widerspruch,  die  feinste  Individualisirung  dem 
Handeln  des  Arztes  zum  Grundsatze  zu  empfehlen  und  zugleich 
schematische  Detailverordnungen  zu  geben.  Um  diese  zu  ver- 
meiden, habe  ich  (jLie  werthvoUsten  therapeutischen  Maassnahmen 
hervorgehoben.  In  der  Absicht,  die  CoUegen  von  den  Vortheilen 
einer  Fieberbehandlung  durch  Bäder  zu  überzeugen,  habe  ich 
eingehender  die  einschlägigen  physiologischen  Verhältnisse  be- 
sprochen. 

Wenn  diese  Arbeit  dazu  führen  sollte,  die  Discussion  der 
aufgeworfenen  Fragen  anzuregen,  und  für  die  Erkennung  und 
Behandlung  der  häufigen  und  gefährlichen  Krankheiten  einige 
Vortheilo  an  die  Hand  zu  geben,  so  würde  ich  darin  einen 
reichen  Lohn  fiir  die  aufgewandte  Mühe  erblicken. 

Bonn,   Mai  1891. 

D.  Finkler. 
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Grruppirung  der  acuten  Pneumonieen. 


Die  Entzündungen  der  Lunge  treten  sowohl  für  sich  in  so 
verschiedenen  Formen,  als  auch  durch  die  Rückwirkung  auf  den 
gesammten  Körper  in  so  vielgestaltigen  Krankheitsbildem  auf, 
dass  eine  allgemein  geflihlte  Nothwendigkeit  vorliegt,  systematische 
Ordnung  ftir  die  Auffassung  dieser  Krankheiten  zu  schaffen.  Je 
tiefer  man  eindringt  in  das  Studium  dieser  Krankheiten,  desto 
mehr  empfindet  man  das  Chaos,  in  welchem  die  Eintheilungs- 
versuche  sich  bewegen.  Ich  glaube,  die  Schuld  daran  ist  in  dem 
Umstände  zu  suchen,  dass  man  bei  denselben  nicht  principiell 
genug  verfahren  konnte.  Einige  Formen  der  Pneumonie  sind 
benannt  nach  der  Art  des  Entzündungsprocesses,  der  bei  ihnen 
vorliegt^  andere  nach  der  Art  der  Verbreitung,  welche  die  Ent- 
zündung annahm  (Broncho  -  Pneumonie ,  Pleuro  -  Pneumonie, 
Peri-Pneumonie).  Daneben  wählt  man  zur  Grundlage  der  Ein- 
theilung  die  individuellen  Verhältnisse  des  erkrankten  Melischen : 
Kinderpneumonie,  Greisenpneumonie,  Pneumonia  potatorum.  Auch 
auf  diesem  Wege  kommt  man  nicht  zum  Ziele  und  wendet  sich 
deshalb  an  ätiologische  Momente.  Und  nachdem  man  auch  diese 
Richtung  eine  Zeitlang  verfolgt  hat,  wird  man  wiederum  abge- 
lenkt, um  unter  einzelnen  klinischen  Erscheinungen  Eintheilungs- 
principien  aufzusuchen.  Alle  diese  Versuche  müssen  unbefriedigt 
lassen,  weil  keiner  das  Wesen  der  Sache  trifft.  Und  warum  dies  der 
Fall  ist,  das  scheint*  mir  einen  sehr  tiefliegenden  Grund  zu  haben. 

Man  hat  sich  allzusehr  daran  gewöhnt,  die  klinische  An- 
schauungsweise abhängig  zu  machen  von  einzelnen  Disciplinen. 
Die  pathologische  Anatomie,  die  Bakteriologie  sind  nur  Hülfs- 
wissenschaften  für  den  Kliniker.  Der  kranke  Mensch  setzt  sich 
aus  mehr   zusammen,  als  aus  einer  oder  der  anderen  ihrer  Ana- 

Finkler,  Pneumonie.  1 


Digitized  by 


Google 


—    2    — 

tomie  nach  pathologischen  Stelle.  Bei  vielen  Krankheiten  findet 
der  pathologische  Anatom  überhaupt  nichts,  und  die  Ursache  des 
Todes  ist  pathologisch-anatomisch  nicht  definirbar.  Die  Krank- 
heitserscheinungen werden  durch  die  Kenntniss  der  anatomischen 
Veränderung  dem  Verständniss  näher  gerückt  nur  bei  der  Voraus- 
setzung, dass  die  klinische  Beobachtung  zu  Recht  besteht.  Der 
Sitz  der  Krankheit  oder  besser  der  krankhaften  Veränderung 
liefert  uns  die  Erklärung  fllr  einen  Theil  der  Krankheits- 
erscheinungen. Das  Uebrige  zu  erkennen,  ist  Sache  des  selb- 
ständigen klinischen  Denkens.  Kein  pathologischer  Anatom  wird 
uns  aus  dem  Typhusgeschwür  die  Erscheinungen  des  Typhus 
•erklären  können;  und  die  fibrinöse  Beschaffenheit  eines  Lungen- 
exsudates wird  nur  dann  für  uns  von  Bedeutung,  wenn  wir  zu- 
gleich wissen,  dass  sich  ein  solches  mit  ganz  bestimmten  klinischen 
Erscheinungen  verbindet. 

Mit  der  Bakteriologie  geht  es  ebenso.  Das  Verhalten  der 
Bakterien  innerhalb  der  Culturen  und  bei  Impfungen  kann  An- 
haltspunkte geben  zur  Erklärung  derjenigen  Erscheinungen, 
welche  die  Bakterien  im  Körper  machen,  aber  welche  Form  der 
Tuberculose  sich  z.  B.  bei  einem  Menschen  abgespielt  hat,  mit 
welchen  unsäglichen  Qualen  dieselbe  verbunden  gewesen  sein 
kann  durch  tausenderlei  schwere  Einzelerscheinungen  in  den  ver- 
schiedensten Körperregionen,  das  vermag  ebensowenig  der  Bak- 
teriologe aus  dem  Bacillenbefund  als  der  Anatom  aus  dem  Befund 
der  Tuberkel  uns  zu  sagen.  Hier  hat  das  Wort  F  r  e  r  i  c  h '  s  seinen 
Platz,  dass  der  Kliniker  Herr  in  seinem  eigenen  Hause  sein  soll. 

Unser  Bestreben  ist  es,  die  ErkrankungsfUlle  so  unter  eine 
gewisse  Eintheilung  zu  bringen,  dass  der  Arzt,  welcher  den  ge- 
sammten  kranken  Menschen  behandelt,  eine  möglichst  klare  Vor- 
stellung seinem  Handeln  zu  Grunde  legen  kann. 

Wenn  nun  die  Krankheitserscheinungen  weit  vielfältiger  sind, 
als  der  vorliegende  anatomische  Befund  ist,  oder  als  aus  den  ur- 
sächlichen Bakterien  zu  schliessen  wäre,  so  kann  das  Eintheilungs- 
princip  in  den  anatomischen  und  bakteriologischen  Verhältnissen 
allein  nicht  gefunden  werden.  Demgemäss  ist  es  richtiger,  für 
die  Lungenentzündungen  eine  Eintheilung  zu  versuchen,  welche 
auf  der  Verschiedenartigkeit  der  klinischen  Erscheinungen  selbst 
beruht.    Aber  freilich   wird  sich   das  Ganze  der  klinischen  Er- 
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scheinungen y  wie  ich  es  verstehe,  als  zusammengesetzt  ergeben 
aus  vielerlei  einzelnen  Stücken.  Die  objectiven  Anhaltspunkte 
werden  sich  bilden  müssen  aus  Allem,  was  beim  lebenden 
Menschen  diagnostisch  zugänglich  ist,  also  aus  dem  Verlauf  des 
Fiebers  und  der  sämmtlichen  Functionen  des  Körpers,  aus  den- 
jenigen pathologisch-anatomischen  Veränderungen,  welche  erkenn- 
bar sind,  und  aus  denjenigen  bakteriologischen  Vorkommnissen, 
welche  durch  unsere  jetzigen  Methoden  nachgewiesen  werden 
können.  Wenn  sich  dabei  herausstellte,  dass  eine  Art  der 
Lungenentzündungen  durch  ein  ganz  bestimmtes  anatomisches 
oder  bakteriologisches  Substrat  von  den  übrigen  Arten  unter- 
scheidbar gemacht  wird,  so  wäre  ja  nichts  dagegen  einzuwenden, 
wenn  für  eine  solche  Art  der  anatomische  oder  bakteriologische 
Name  gewählt  würde,  aber  das  allgemeine  Eintheilungsprincip 
kann  unmöglich  auf  solcher  partiellen  Basis  beruhen.  — 

Ein  directer  Grund,  die  pneumonischen  Erkrankungen  neu 
zu  bearbeiten,  liegt  darin,  dass  die  letzten  zehn  Jahre  ein  ganz 
ungeheueres  Material  durch  Beobachtungen  auf  ätiologischem  wie 
auf  klinischem  Gebiete  geliefert  haben.  Dasselbe  zu  sichten  und 
fftr  die  Eenntniss  der  Pneumonie  nutzbar  zu  machen,  ist  eine 
schöne  Aufgabe. 

Freilich  drängt  sich  uns  dabei  die  Frage  auf,  ob  es  nicht 
zu  früh  ist,  die  Lösung  derselben  zu  versuchen.  Ich  habe  dies 
während  des  Studiums  der  Pneumonie  in  ernste  Erwägung  ge- 
zogen und  bin  nunmehr  der  Meinung,  dass  zum  Angriff  der 
Arbeit  die  Zeit  gekommen  ist.  Zur  vollständigen,  erschöpfenden 
und  Alle  befriedigenden  Vollendung  ist  es  sicher  noch  zu  früh. 
Dafilr  wird  aber  auch  noch  für  mehrere  Generationen  Zeit  und 
Arbeitsfeld  genügend  übrig  bleiben. 

Die  neuere  Zeit  hat  durch  die  wetteifernde  Arbeit  vieler 
tüchtiger  Forscher  mancherlei  Funde  zu  Tage  gefordert,  welche 
£^  die  Beurtheilung  des  Wesens  pneumonischer  Erkrankungen 
Richtungslinien  erkennen  lassen.  Die  einzelnen  Lichtstrahlen, 
welche  überhaupt  in  das  grosse  Gebiet  der  Infectionsvorgänge 
gefallen  sind,  erwecken  die  Hoffnung,  manche  Strecken  desselben 
klarer  übersehen  zu  können. 

Indem  ich  von  solchen  Erwägungen  ausgehe,  ordne  ich  die 
acuten  Entzündungen  der  Lunge  in  folgende  Gruppen: 

1* 
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I.  Gruppe.     Die  fibrinösen  Pneumonieen. 
Charakteristica:  anatomisch:  fibrinöses  Exsudat,  die  Alveolen 
ganz  erftlUend,  kömige  Schnittfläche;   meist  lobär;   Gewebe 
ohne  entzündliche  Vorgänge.    Hepatisatio  (rubra,  grisea,  flava) 
Resolutio. 

Klinisch:  typischer  Verlauf,  der  jedoch  durch  manche 
Verhältnisse  abgeändert  erscheint  Fortschreiten  von  unten 
nach  oben.     Lösung  des  Exsudats.     Hohes  Fieber. 

Aetiologisch:  vorwiegend,  vielleicht  ausschliesslich  Dip- 
lokokkus pneumoniae;  meist  primär,  selten  secundär. 

n.  Gruppe.  Die  acuten  Bronchopneumonieen. 
Charakteristica:  anatomisch:  weiches,  an  Flüssigkeit  reiches, 
zelliges  Exsudat,  dem  Catarrh  der  Schleimhaut  vergleichbar. 
Von  den  Bronchen  aus  auf  das  Parenchym  übergreifend. 
Lobulär;  glatte  oder  feinkörnige  Schnittfläche;  Knoten- 
bildung; häufig  Uebergang  in  Eiterung.  Betheiligung  des 
Gewebes. 

Klinisch:  atypischer  Verlauf;  im  Anschluss  an  Bron- 
chitis, welche  häufig  specifischer  Natur.  Multiple  Localisation 
mit  nicht  distincten  physikalischen  Erscheinungen.  Combination 
mit  Atelectase  und  Emphysem,  Verzögerte  Heilung  mit  nach- 
träglicher Gewebsveränderung. 

Aetiologisch:  Diplokokkus  pneumoniae  und  andere 
Bacillen  u.  Kokken,  also  vielfältige  Infectionen,  Mischinfectionen. 
Inspirations-  und  Schluckpneumonieen  verschiedenen  Charakters. 

in.  Gruppe.    Die  acuten  zelligen  Pneumonieen. 
Charakteristica :  anatomisch:  zelliges  Exsudat  im  Gewebe  und 
auf  der  Oberfläche;    vergleichbar   dem   Erysipel.     Fibrinöse 
Beschaffenheit    tritt    zurück.      Lobulär;    marmorirtes   Aus- 
sehen; glatte  Schnittfläche;  Splenisation, 

Klinisch:  atypischer  Verlauf.  Hervortretende  Erschei- 
nungen allgemeiner  Infection,  manchmal  typhusartig;  multiple 
Localisation  mit  paradoxen,  physikalischen  Zeichen.  Resorp- 
tion des  zelligen  Infiltrats  oder  Verschleppung  mit  Schrumpfung 
oder  Eiterung.    Grosse  Mortalität. 

Aetiologisch:  vorwiegend  Streptokokkus  pneumoniae; 
oft  secundäre  Pneumonieen. 
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L  Uebersicht  über  die  pathologischen  Vorgänge  der 
fibrinösen  Pnenmonie. 


Für  die  acuten  Entzündungen  der  Lunge  sind,  wie  es  jetzt 
feststeht,  Bakterien  die  directe  Ursache,  zu  deren  Wirkung  an- 
dere Umstände  Gelegenheit  verschaffen.  Wenn  Bakterien  in  der 
Lunge  die  Bedingungen  finden,  ihre  pathogene  Wirkung  zu  ent- 
falten, so  muss  diese  einerseits  der  Eigenthümlichkeit  des  be- 
fallenen Lungengewebes  entsprechen,  andererseits  Formen  der 
Entzündung  zur  Folge  haben,  wie  sie  der  betreffenden  Bakterien- 
art eigenartig  sind. 

Welche  acut  entzündlichen  Veränderungen  sind  es  nun,  die 
in  der  Lunge  bei  unserer  ersten  Krankheitsgruppe  zur  Beobachtung 
kommen?  In  erster  Linie  ist  hier  das  entzündliche  Exsudat  zu 
erwähnen.  Auf  den  Schleimhäuten  wie  auf  den  serösen  Häuten 
können  entzündliche  Exsudate  direct  auf  der  Oberfläche  ab- 
gesetzt werden.  Sie  bleiben,  wenn  man  von  der  zelligen  Be- 
schaffenheit zunächst  absieht,  entweder  flüssig  (sero-fibrinös),  wie 
bei  der  Pleuritis,  Perikarditis  etc.,  oder  sie  gerinnen  (fibrinös), 
wie  bei  der  Diphtherie,  Wird  ein  entzündliches  Exsudat  im 
Gewebe  erzeugt,  so  infiltrirt  es  alle  die  Stellen,  die  ihm  über- 
haupt Platz  machen  können.  Die  Lunge  steht  ungefähr  in  der 
Mitte  zwischen  diesen  beiden  Vorkommnissen.  Der  Innenraum 
der  Alveolen  entspricht  der  Oberfläche  derselben.  Allein  diese 
Oberfläche   ist   in  solchem  Grade  buchtig  und  faltig  angeordnet. 
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der  Innenraum  der  Alveolen  ist  so  weit  im  Verhältniss  zu  den  engen 
Bronchen,  welche  von  da  nach  aussen  führen,  dass  man  nicht  ohne 
Weiteres  von  einer  freien  Oberfläche  der  Lunge  sprechen  kann,  etwa 
in  der  Art,  wie  man  sich  die  glatte,  spiegelnde  Oberfläche  der 
Conjunctiva  oder  der  Rachenschleimhaut  vorstellt.  Die  Alveolen 
verhalten  sich,  mechanisch  gedacht,  eher  wie  die  Spalträume  im 
Gewebe;  wenn  nun  auf  den  Reiz  eines  Entztindungserregers  hin 
eine  Exsudatbildung  der  Lungenoberfläche  stattfindet,  so  sammelt 
sich  die  Masse  in  den  buchtigen  Alveolen  an.  Dort  gerinnt  sie; 
ich  glaube  nicht  deshalb,  weil  die  betreffenden  Bakterien  die 
Veranlassung  zur  Gerinnung  geben,  denn  dieselben  scheinen  viel- 
fach eher  geeignet  zu  sein,  bestehende  Gerinnungen  wieder  auf- 
zulösen. Zur  Gerinnung  gehören  nach  unseren  jetzigen  Kennt- 
nissen die  Wirkungen  mehrerer  Factoren,  Die  hier  in  Frage 
kommenden  Exsudate  verhalten  sich  in  Bezug  auf  die  Gerinnung 
sehr  empfindlich  gegen  scheinbar  geringe  chemische  Wirkungen. 
Ich  habe  es  sehr  häufig  gesehen,  dass  ganz  klare  Exsudate,  welche 
ich  aus  der  Pleurahöhle  entleerte,  geronnen  sind,  sobald  sie  kurze 
Zeit  mit  der  Luft  in  Berührung  waren,  oder  direct  gerannen, 
wenn  sie  mit  ganz  verdünnter  Salicylsäurelösung  oder  mit  Kohlen- 
säure zusammentrafen.  Die  Exsudate  werden  trübe,  es  bilden 
sich  Fällungen  in  ihnen  bei  Zusatz  ganz  verdünnter  anderer 
Säuren,  und  ich  halte  es  deshalb  für  sehr  wahrscheinlich,  dass 
schon  der  Kohlensäuregehalt  in  der  Alveolenluft  Fällungen  und 
Gerinnungen  unterstützen  kann.  Es  kommt  nun  noch  ein 
mechanischer  Grund  hinzu,  welcher  ausser  der  Gerinnung  das 
Haften  der  Exsudatmassen  in  den  Alveolen  begünstigt. 

Der  Husten  befördert  aus  der  Lunge  Manches  heraus,  wenn 
sich  in  den  Alveolen  Luft  befindet,  durch  deren  Compression  in 
Folge  der  exspiratorischen  Hustenbewegung  die  zu  entfernende 
Masse  in  die  Bronchen  hineingepresst  werden  kann.  Wenn  aber 
die  Alveolenwand  Flüssigkeit  ausscheidet,  welche  gerinnt,  welche 
die  Alveolen  ganz  ausfüllt,  ohne  dass  noch  Luft  hinter  ihr  sitzt, 
dann  hört  auch  die  Herausbeförderung  auf.  So  ist  es  leicht  ver- 
ständlich, wie  die  Alveolen  eines  ganzen  Limgenlappens  in  der 
festesten  Art  von  erstarrten  Massen  ausgegossen  bleiben  können. 
Nimmt  man  dazu,  dass  dieses  Exsudat  mehr  oder  weniger  reich 
an  Zellen  sein  kann,  die  mit  dem  Exsudat  zugleich  in  die  Alveolen 
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drangen  oder  als  Epithelien  von  dem  ausfliessenden  Exsudat  ab- 
gehoben wurden,  so  ist  damit  die  Ausfüllung  der  Alveolen,  welche 
man  besser  „fibrinös"  als  croupös  nennen  soll,  erklärt  Die 
Benennung  des  croupösen  Exsudates  würde  man  besser  für 
die  Bildung  der  hautartigen,  auf  der  Oberfläche  der  Schleimhäute 
anhaftenden  Exsudatlagen  allein  verwenden,  wie  diese  an  den  Ton- 
sillen, dem  weichen  Gaumen,  dem  Larynx,  der  Trachea  und  den 
Bronchen  entstehen.  ^ 

Thatsächlich  kommen  überhaupt  verschiedene  Exsudate  als  ExBudative 
Zeichen  einer  Entzündung  vor :  das  seröse  Exsudat,  das  fibri- 
nöse, das  croupöse  und  diphtheritische,  das  eitrige,  haemor- 
rhagische.*)  Das  seröse  Exsudat  entsteht  aus  der  Anhäufung 
der  serösen  Blutbestandtheile  ausserhalb  der  Blutgefässe.  Es  steht 
den  Transsudaten  noch  sehr  nahe,  unterscheidet  sich  aber  von 
dem  Oedem  und  Hydrops  durch  grösseren  Eiweissgehalt  und 
durch  die  deutlichere  öewebsalteration,  durch  zellige  Infiltration. 
Noch  ein  Schritt  weiter  in  gleicher  Richtung  führt  zum  fibri- 
nösen Exsudat:  Ausscheidung  von  Fibrin  in  der  exsudirten 
Flüssigkeit,  reichlicheres  Vorhandensein  weisser  Blutkörperchen. 
Die  Oerinnung  des  Fibrins  wird  wesentlich  begünstigt  durch  die 
Betheiligung  der  farblosen  Blutkörperchen,  welche  durch  ihre 
Auflösung  die  fibrinoplastische  Substanz  liefern,  während  die 
fibrinogene  im  Blutplasma  vorhanden  ist.  Eine  weitere  Be- 
günstigung erfährt  die  Gerinnung  dadurch,  dass  die  Zellen,  welche 
unter  physiologischen  Verhältnissen  die  Gerinnung  der  Ge- 
websflüssigkeiten und  Transsudate  hindern,  die  Epithelien,  ab- 
sterben. Der  Vorgang,  welcher  sich  in  den  Lungenalveolen 
ausbildet,  würde  am  besten  also  mit  den  bekannten  Verhältnissen 
in  Einklang  gebracht,  wenn  man  hervorhebt,  dass  zunächst  eine 
entzündliche  Transsudation  stattfindet,  dass  das  Absterben  der 
Lungenepithelien  und  die  Zumischung  der  farblosen  Blutkörperchen 
dann  die  Gerinnung  hervorrufen.  Diese  Auffassung  entspricht 
auch  insofern  am  besten  den  pathologischen  Erfahrungen,  als  die 
erst  auftretende  seröse  Exsudation  stets  diejenige  Entzündungs- 
erscheinung ist,  welche  den  ersten  Stadien  der  Entzündung,  der 
geringeren  Schädigung  und  der  weniger  hochgradig  entwickelten 
Alteration  der  Gefilsswände  entspricht. 

»)  Birch-Hirschfeld,  Lehrb.  p.  89  etc. 
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Die  betreffenden  Bakterien  findet  man  in  diesen  Massen  ent- 
halten. Rothe.  und  farblose  Blutkörperchen  mischen  sich  den- 
selben bei  und  ändern  natürlich,  je  nach  ihrer  Massenhafitigkeit,  *^ 
das  Aussehen  der  Alveolen.  Die  starke  Füllung  der  umgebenden  \ 
Blutgefässe  ist  als  Reaction  auf  den  entzündlichen  Reiz  zu  ver- 
stehen. Damit  ist  zunächst  die  Lungenerscheinung  der  fibrinösen 
Pneumonie  in  ihrem  Anfangsstadium  gegeben.  Ich  möchte  diese 
Form  als  Pneumonia  fibr^nosa  simplex  bezeichnen. 

Die  beschriebenen  Verhältnisse  der  „fibrinösen"  Entzündung 
der  Lunge  sind  charakteristisch  genug,  um  sie  als  eine  bestimmte 
eigenartige  Form  der  Entzündung  zu  bezeichnen.  Was  mir  aber 
besonders  dafür  zu  sprechen  scheint,  dass  diese  einfache  Form 
als  eine  „specifische"  Erkrankung  aufzufassen  ist,  das  ist  der 
Umstand,  dass  das  gesammte  erkrankte  Lungengebiet,  der  ganze 
locale  Krankheitsherd,  der  meist  einen  Lobus  einnimmt,  in  der 
einen  gleichen  Art  der  Entzündung  begriffen  liegt.  Der 
einfachen  fibrinösen  Pneumonie  kommt  als  anatomische 
Grundlage  zu  einmal  der  reine  fibrinöse  Charakter  der 
Entzündung,  welche  selbstverständlich  ihre  verschiedenen  Sta- 
dien durchläuft ,  zweitens  die  Thatsache ,  dass  diese  Entzün- 
dungsart „einartig"  und  meist  „lobär"  auftritt.  Diese  Punkte 
bedürfen  einer  kurzen  Besprechung:  Die  einartige  Beschaffenheit 
des  entzündeten  Gebietes  ist  das  gewöhnliche  Vorkommen  für 
die  einfache,  durchaus  uncomplicirte  Form  der  acuten  typischen 
Pneumonie,  bei  der  bestimmter  Anfang  und  scharfe  Krise  vor- 
ausgesetzt wird.  Bei  dieser  fehlt  jede  anatomische  „entzünd- 
liche" Veränderung  des  Gewebes,  speciell  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes. Es  handelt  sich  ausschliesslich  um.  eine  Ausscheidung 
gerinnenden  Exsudats  auf  die  Oberfläche  mit  Abstossung  der 
Epithelien  und  Zumischung  von  rothen  Blutkörperchen  und  Eiter- 
körperchen.  Es  muss  auf  Veranlassung  des  Entzündungserregers 
zimächst  ein  heftiger  Strom  aus  den  Blutgefilssen  und  aus  den 
Lymphgefkssen  oder  aus  einem  dieser  Gebiete  allein  sich  in  die 
Alveolen  hinein  ergiessen.  Ich  habe  mehrmals  Gelegenheit  gehabt, 
die  erste  Entstehung  dieses  Exsudats  klinisch  zu  beobachten. 
Einmal  traf  es  sich,  dass,  während  ich  Visite  auf  einem  Kranken- 
saale machte,  ein  Patient,  der  einer  Magenektasie  wegen  dort 
lag,     heftigen    Schüttelfrost    bekam.      Ich   konnte    bei    genauer 
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üntersnchung  finden ,  dass  im  Bereich  des  rechten  Unteriappens 
der  Lange  ein  feucht  schlürfendes  Athemgeräusch  schon  zu  hören 
war,  während  jede  Veränderung  der  Percussionsverhältnisse  fehlte. 
Im  Verlauf  von  etwa  10  Minuten  trat  Knistern  auf,  und  nach 
Ablauf  von  4  Stunden  war  der  ganze  Lappen  in  eine  ganz  und 
gar  fest  ausgegossene  Partie  mit  Dämpfung,  Bronchialathmen  mit 
Knistern,  verwandelt. 

Auch  bei  den  sehr  plötzlich  und  schnell  sich  entwickelnden 
Intermittenspneumonieen  sind  diese  Erscheinungen  in  gleicher  Art 
beobachtet  worden ;  sie  sind  wohl  so  allein  zu  deuten,  dass  nach 
oder  mit  Hyperämie  der  gesammten  Lungenpartie  eine  Exsuda- 
tion von  Serum  und  baldige  Gerinnung  dieses  Exsudats  eintritt. 

Die  Erscheinung  spielt  sich  zugleich  oder  fast  zugleich  im  loMw  Ex- 
ganzen befallenen  Lappen  ab;  nicht  etwa  so,  als  wenn  die  '^  ^^^' 
erste  Hälfte  des  Lappens,  um  Stunden  oder  Tage  nachher  die 
übrige  Hälfte  dem  Process  anheimfiele.  Es  muss  deshalb  ange- 
nommen werden,  dass  es  eine  besondere  Ursache  ist,  welche  die 
anatomische  Veränderung  im  kranken  Lungenlappen  auf  einmal 
zur  Aoabildung  bringt.  Der  Process  geht  nicht  von  einer  Stelle 
zur  anderen,  wie  etwa  ein  Ulcus  serpens  sich  verbreitet,  sondern 
derselbe  bricht  in  einer  Provinz  aus,  etwa  wie  das  Exanthem 
bei  Scharlach,  Masern  oder  Pocken,  oder  wie  der  Herpes  in  der 
Ausbreitung  eines  ganzen  Nerven  mit  einem  Schlage  zur  Er- 
scheinung kommt 

Nun  ist  nicht  anzunehmen,  dass  die  Diplokokken  in  jedem 
einzelnen  Infundibulum  sitzen,  in  welches  eine  Exsudation  erfolgt; 
es  kann  nicht  anders  sein,  als  dass  durch  einen  nicht  auf  der  Ober- 
fläche des  Lungenlappens  selbst,  sondern  weiter  centralwärts  ge- 
legenen Einfluss  auch  die  noch  nicht  von  Bakterien  erfliUten 
Alveolen  ttberschwemmt  werden.  Dazu  gehört  eine  physiologische 
Ursache,  welche  die  Diffiisionsverhältnisse  der  Gefksswände  be- 
herrscht 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  sobald  irgendwelche  reizende 
Substanzen  in  die  Lunge  aspirirt  werden,  findet  die  Vertheilung 
derselben  durch  die  Lunge  hin  so  statt,  dass  die  Krankheits- 
keime doch  immer  an  verschiedenen  Stellen  ankommen.  Das 
triffk  denn  auch  für  diejenigen  Vorkommnisse,  von  denen  man 
weiss,   dass   der  Krankheitserreger  die  Lunge   durch  Aspiration 
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erreicht,  nachweisbar  zu  (Siderosis,  Chalcicosis).  Wenn  man  sich 
nun  vorstellt,  dass  auch  für  die  fibrinöse  Pneumonie  die  ursäch- 
lichen Diplokokken  in  grösserer  Zahl  durch  den  Luftstrom  in  die 
Lunge  hineinbefördert  würden,  so  wäre  es  schlechterdings  nicht 
zu  begreifen,  weshalb  gerade  ein  Lungenlappen  ausschliesslich 
die  eingesogenen  Bakterien  auffinge.  Es  lässt  sich  auch  noch 
darüber  streiten,  ob  gerade  die  unteren  Lappen,  die  von  der 
Pneumonie  am  häufigsten  ergriffen  werden,  am  meisten  zu  dieser 
Aspiration  geeignet  wären.  Ich  will  daran  erinnern,  wie  von 
Hanau  gerade  der  Sitz  tuberculöser  Veränderungen  in  der 
Lungenspitze  so  erklärt  wird,  daas  dorthin  am  leichtesten 
bakteritische  Zumischungen  der  Aspirationsluft  eingesogen  wer- 
den müssten.  Ganz  abgesehen  von  dem  Widerspruch,  der  darin 
liegt,  dass  die  Pneumonieen  in  den  unteren  Lappen  am  häufig- 
sten sind,  müsste  es  im  höchsten  Grade  verwunderlich  sein, 
wenn  nun  gar  der  Regel  nach  die  Substanz  der  Athemluft  bei- 
gemischt nur  von  einem  Lungenlappen  aufgegriffen  würde. 
Man  darf  wohl  nicht  annehmen,  dass  etwa  die  Diplokokken  an  viele 
Stellen  hingerathen,  aber  nur  an  einer  zur  Auskeimung,  Ver- 
vielfUltigung  und  damit  zur  Entzündungserregung  kämen,  weil 
eben  doch  mehrlappige  Pneumonieen  wirklich  vorkommen,  und 
ebenso  Nachschübe  auftreten,  welche  erweisen,  dass  die  Bak- 
terienwirkung an  einer  Stelle  nicht  Immunität  anderer  Stellen 
hervorbringt.  Selbst  wenn  man  zur  Erklärung  der  Aspiration 
an  eine  Stelle  annehmen  wollte,  dass  nur  ein  einziger  Diplokok- 
kus oder  vielleicht  eine  einzige  kleine  Colonie,  ohne  getrennt  zu 
werden,  an  e  i  n  e  Lungenstelle  hingeriethe,  dann  könnte  man  sich 
zwar  denken,  dass  von  diesem  Punkte  aus  zunächst  der  be- 
treffende Lappen  erkrankte,  aber  auch  für  dieses  Zustandekommen 
müsste  man  wieder  annehmen,  dass  die  sämmtlichen  Theile 
dieses  einen  Lappens  durch  Mitwirkung  einer  weiter  zurück- 
liegenden Ursache  gleichzeitig  der  Exsudation  anheimfielen. 
Durch  die  Vorstellung,  dass  durch  Einathmung  des  Keimes 
die  einlache  fibrinöse  Pneumonie  direct  erzeugt  würde,  kommt 
man  demgemäss  in  Conflict  mit  den  Erscheinungen  der  Krank- 
heitslocalisation.  Es  muss  hier  darauf  hingewiesen  werden,  dass, 
wenn  ein  Lappen  der  Lunge  in  einzelnen  Nachschüben  infiltrirt 
wird,  es  sich  nicht  mehr  um  die  einfache  typische  Form  der  fibri- 
nösen Pneumonie  handelt,  mit  welcher  wir  uns  hier  beschäftigen. 
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Ich  glaube  nun  nicht,  dass  die  Lunge  sehr  geneigt  ist,  ent-  inrasionand 
zündlich  zu  erkranken,  sobald  an  einer  Stelle  ein  pathogener 
Organismus  auf  die  Alveolarwand  geräth;  dagegen  spricht  schon 
der  allgemeine  Grund,  dass  sonst  die  Entzündungen  der  Lunge 
Tiel  häufiger  sein  müssten.  Es  werden  doch  unzweifelhaft  fast 
mit  jedem  Athemzuge  Bakterien  in  den  Alveolarraum  inspirirt. 
Dieselben  müssen  für  gewöhnlich  dort  zu  Grunde  gehen,  ohne 
Schaden  anzurichten;  nur  unter  gewissen  Bedingungen  können 
sie  Ursache  zur  Entzündimg  in  loco  werden.  Es  muss  folgerichtig 
noch  ein  Zwischenglied  in  der  Entwickelung  des  Vorgangs  von  der 
Inspiration  der  Entzündungserreger  bis  zur  fibrinösen  Exsudation 
cxistiren.  Am  wahrscheinlichsten  ist  es,  dass  die  Bakterien  zu- 
nächst von  der  Lungenoberfläche,  resp.  dem  dort  liegenden 
lebenden  und  schützenden  Epithel  aufgenommen  und  vernichtet 
werden.  Was  dieser  defensiven  Vernichtung  entgeht,  gelangt 
offenbar  in  die  Lymphwege,  und  von  hier  aus,  scheint  mir,  wird 
der  weitere  Fortgang  des  Processes  dirigirt.  Aus  den  Lymph- 
und  Blutgefässen  brechen  die  mit  Bakterien  erfüllten  Flüssig- 
keitsmassen in  die  Alveolen  herein.  Darum  findet  man  auch, 
<iass  das  Oedem,  welches  einen  vorher  noch  scheinbar  gesunden 
Lappen  tiberfluthet,  oder  welches  um  einen  pneumonischen  Herd 
herum  entsteht,  ganz  ungeheure  Mengen  von  Bakterien  enthält. 
Dasselbe  ist  das  Resultat  eines  entzündlichen  Vorganges. 

Ebenso  wie  dies  Weichselbaum  ftlr  die  croupöse  Pneumonie 
und  die  Diplokokken  nachwies,  finde  ich  es  fiir  die  Influenza- 
pneumonie  und  die  Streptokokken,  sodass  ich  glaube,  ein  allge- 
meines Princip  darin  ausgesprochen  zu  sehen.  Man  könnte  sich 
daher  wohl  vorstellen,  dass  die  Vegetation  der  Bakterien  in  einem 
zusammengehörigen  Lymphgeßissgebiet  bis  zu  einem  gewissen 
Punkt  gedeiht,  und  dass  dann  die  Ueberfluthung  der  Alveolar- 
oberfläche  des  Lungenlappens  aus  diesem  Gebiete  her  in  Form 
eines  entzündlichen  Oedems  oder  einer  entzündlichen  Exsudation 
vor  sich  geht. 

Die  wichtigen  Untersuchungen  Buchner's  geben  einen  An- 
halt dafür,  dass  Keime  in  die  Lunge  selbst  eingedrungen  durch- 
aus nicht  direct  an  Ort  und  Stelle  Entzündung  erregen. 

Nach  den  Beobachtungen  Buchner's  wurde  durch  die  In- 
halation von  Milzbrandbakterien  bei  Mäusen  allgemeine  Infection 
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hervorgebracht,  iind  ebenso  erlagen  Meerschweinchen  diesen  In- 
halationen. Die  Sporen  wurden  dabei  in  reichlicher  Menge  mit 
dem  Staub  von  Lycopodium  giganteum  aufgewirbelt,  und  die  Ver- 
suchsthiere  der  Inhalation  dieses  Staubgemenges  ausgesetzt  Da- 
bei zeigten  sich  die  meisten  Lungen  ganz  intact,  nur  selten  war 
eine  Pneumonie  vorhanden,  die  durch  Inhalation  von  zu  viel 
Staub  entstanden  war,  denn  in  den  entzündeten  Lungen  fanden 
sich  keine  Milzbrandbacillen.  Buchner  glaubt,  dass  die  Ent- 
stehung der  Pneumonie  demnach  der  Entwickelung  von  Milz- 
brand im  Wege  stehe.  Trotzdem  war  die  Lunge  die  Stelle,  von 
der  aus  die  Milzbrandinfection  aufgenommen  wurde,  da  es  gelang, 
aus  Lungen  solcher  Thiere,  die  durch  Inhalation  zu  Tode  ge- 
bracht waren,  mehr  Milzbrandcolonieen  hervorzuztichten  als  aus 
der  Milz.  Die  mikroskopische  Untersuchung  erwies,  dass  Milz- 
brandbakterien in  der  Alveolarwand  und  in  verschiedenen 
Schichten  derselben  vorhanden  waren,  welche  Bacillen  nur  von 
den  eingeathmeten  Sporen  herstammen  können,  die  auskeimten 
und  dort  ihre  Vegetation  begannen.  An  einer  Stelle  fand  sogar 
B  u  c  h  n  e  r  einen  Kohlensplitter  bei  einer  solchen  Bacillenanhäufung 
an  der  Alveolarwand  anhaftend,  der  offenbar  als  Träger  der  be- 
treffenden Sporen  bei  der  Einathmimg  gedient  hatte.  Nach 
Buchner's  Untersuchungen  vermögen  die  Sporen  des  Milzbrandes 
die  intacte  Lungenoberfläche  auf  dem  Lymphwege  zu  passiren, 
um  alsdann  im  Blut  und  in  inneren  Organen  Vegetationen  zu 
erzeugen. 

Nach  Analogie  solcher  Beobachtungen  Hesse  es  sich  wohl 
denken,  dass  auch  der  Diplokokkus  pneumoniae  in  die  Lungen- 
alveolen  gelange  und  dann  erst  in  die  Lymphbahnen  eindringe, 
ehe  an  der  oberfächlichen  Stelle,  wa  er  zuerst  auftrat,  schon 
in  Gestalt  der  Exsudation  eine  Reaction  zu  Stande  käme. 

Für  die  Art,  wie  die  Diplokokken  in  die  Lunge  hinunter  ge- 
langen, um  dort  pneumonische  Erkrankung  hervorzurufen,  ist 
aber,  abgesehen  von  der  Aspiration  in  die  Alveolarräume,  noch 
zu  denken  an  die  Einathmung  in  die  Trachea  und  Bronchen. 
Von  deren  Wand  aus  könnte  sehr  wohl  ein  weiterer  Transport 
durch  hinunterfliessenden  Schleim  stattfinden. 

Andererseits  ist  die  Verschleppung  auf  Lymphwegen  von 
Mund  und  Nase  aus  in  die  Lunge  hinein  durchaus  nicht  undenk- 
bar, aber  bis  jetzt  schwer  erweislich. 
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Es  lässt  sich  schwer  denken,  dass  der  Diplokokkus  pneu- 
moniae der  Regel  nach  vom  Blute  her  zur  Erkrankung  eines 
Lungenlappens  ftihre.  Die  Gründe^  welche  dagegen  zu  sprechen 
8<^einen,  sind  die,  dass  der  Process  so  oberflächlich  in  der  Lunge 
abläuft,  und  dass,  wie  die  Nachkrankheiten  der  Pneumonieen  und 
die  anderwärts  vorkommenden  Verschleppungen  der  Diplokokken 
beweisen,  die  Anwesenheit  der  Diplokokken  im  Blute  meta- 
statische Entzündungen  und  heftigere  Allgemeinerscheinungen 
hervorrufen,  als  es  im  Beginn  der  einfachen  Pneumonie  der  Fall 
ist.  Für  die  mit  einem  kräftigen  Schüttelfrost  ohne  Prodrome 
einsetzende  Pneumonie  halte  ich  es  demgemäss  für  richtiger,  an- 
zunehmen, dass  die  Diplokokken  nicht  schon  allgemein  im  Blute 
existirten  um  sich  von  da  aus  in  einem  Lungenlappen  anzusiedeln, 
sondern  dass  sie  eben  doch  zuerst  auf  die  Oberfläche  der  Lunge 
gebracht  worden  sind. 

Wir  werden  auf  diesen  Punkt  bei  Beschreibung  der  Com- 
plicationen  der  fibrinösen  Pneumonie  noch  zurückkommen. 

Nach  dem  regelrechten  Verlauf  der  fibrinösen  Pneumonie 
gerinnt  das  Exsudat  etwa  12  bis  48  Stunden  nach  dem  Beginn. 
zu  einer  vollständig  starren  Masse.  So  starr  bleibt  es  bestehen 
meist  bis  zum  Ende  der  Fieberperiode.  Von  da  an  macht  es  eine 
Lösung  durch,  welche  die  I^pectoration  oder  die  Resorption  des 
vorher  Geronnenen  anbahnt.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  die  Auf- 
lösung des  geronnenen  Exsudats  durchaus  nicht  absolut  gleich- 
zeitig mit  dem  Fieberabfall  stattfindet.  Es  kommt  ebensowohl 
vor,  dass  die  Auflösung  durch  knisternde  Geräusche  verrathen 
wird  schon  24  Stunden  vor  dem  Abfall  des  Fiebers,  als  auch 
andrerseits  der  Fieberabfall  eintritt  bei  durchaus  starrer  Be- 
schaffenheit des  Exsudats,  welches  dann  erst  nach  einiger  Zeit 
die  2feichen  der  Lösung  gibt. 

Was   die   chemische  Beschaffenheit  des  Exsudats  angeht,  so  Beschaffen- 
enthält  dasselbe  mehrere  Arten  von  Eiweisssubstanzen,  deren  bei     ^®**  ^^* 
Weitem  grösster  Theil  durch  Kochen  mit  Salpetersäure  fkllbar  ist. 

Sotnischewsky  fand  bei  Untersuchung  einer  Lunge  im 
Stadium  der  rothen  Hepatisation 

feste  Substanzen  78,56 
Wasser      .     .     .  21,44 
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organische  Substanzen  20,74 

unorganische       „  0,74 

Im  wässrigen  Extract  einen  Eiweisskörper,  der  bei  55^  ge- 
rann, aber  durch  Kochen  nicht  gefilllt  wurde,  daneben  zeigte  das 
Extract  Peptonreactionen.  Ausserdem :  Leucin,  Tyrosin,  Xanthin, 
Taurin,  Glycogen,  Cholestearin,  feste  Fettsäuren. 

Die  Bildung  von  wirklichen  Peptonen  scheint  bei  der  Auf- 
lösung des  Exsudats  eine  Rolle  zu  spielen,  da  Kos  seit  nach- 
gewiesen hat,  dass  im  Sputum  bei  Pneumonie  nach  der  Krise 
Pepton  reichlich  auftritt. 

Man  muss  sich  aber  hüten,  die  Auflösung  von  Eiweiss- 
substanzen  zu  identificiren  mit  der  Bildung  von  Peptonen.  Ich 
kenne  Bakterien,  welche  frisches  Hühnereiweiss  so  verändern, 
dass  dasselbe  durch's  Filter  geht  und  zu  einer  tropfbaren  Flüs- 
sigkeit wird,  und  doch  ist  in  dieser  Flüssigkeit  die  gesammte 
Eiweissmenge  durch  Kochen  oder  durch  Salpetersäure  fkUbar, 
ohne  dass  Peptone  dabei  gebildet  würden.  Es  macht  fast  den 
Eindruck,  als  wenn  solche  Bakterien  die  grossen  zusammen- 
hängenden Eiweissmoleküle  zertheilten,  so  dass  diese  filtrirbar 
werden,  ohne  in  ihrem  feineren  chemischen  öefüge  Veränderungen 
zu  erfahren.  Es  mag  sein,  dass  der  Diplokokkus  pneumoniae  die 
Ursache  der  Auflösung  des  Exsudats  ist.  Es  ist  mir  aber  sehr  un- 
wahrscheinlich, dass  dieses  Verhalten  vorliegt,  und  zwar  aus  dem 
Grunde,  weil  das  Exsudat  viele  Tage  lang  vollständig  starr  bleibt 
und  dann  in  ganz  kurzer  Zeit,  manchmal  in  wenigen  Stunden? 
so  verflüssigt  wird,  dass  es  auch  in  den  wenigen  Stunden  schon 
durch  Resorption  vollständig  weggeschafft  wird.  Es  wäre  nicht 
einzusehen,  wie  die  in  der  festen  Masse  vorher  eingebackenen 
Bakterien  lange  Zeit  hindurch  eine  Lösung  nicht  erreichten 
und  dann  auf  einmal  fast  gleichzeitig  in  allen  kleinen  Alveolen 
eine  so  ausserordentlich  energisch  verflüssigende  Wirkung  hervor- 
brächten. Ausserdem  kennt  man  bei  dem  Diplokokkus  pneumo- 
niae in  den  künstlichen  Culturen  auch  bei  höherer  Temperatur 
keine  solche  Energie,  den  Nährboden  zu  verflüssigen.  Endlich 
pflegen  die  Diplokokken  zur  Zeit  der  Verflüssigung  schon  ab- 
gestorben zu  sein. 
Stadien.  Was   das  makroskopischc  Ansehen   der   infiltrirten  Lungen- 

partie angeht,  so  folgen  wir  einem  alten  Herkommen,  wenn  wir 
von   den  verschiedenen   Stadien   sprechen  mit  der  Bezeichnung 
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der  Anschoppung;  der  rothen  Hepatisation,  der  grauen  Hepatisa- 
tion, der  gelben  Hepatisation  und  der  Lösung  des  Exsudats. 

Die  blutige  Anschoppung  wird  erkannt  an  der  intensiv 
rothen  Farbe  der  Lunge  und  ist  als  Ausdruck  hochgradiger, 
congestiver  Hyperämie  aufzufassen.  Der  anatomischen  Beob- 
achtung entzieht  sich  meistens  dieses  Stadium,  es  macht  aber 
bedeutende  subjective  Störungen,  wie  Schmerzen,  Athemnoth, 
Angstgefühl  u.  s.  w.  Die  darauf  folgende  Exsudation  bedingt 
die  Ausfüllung  des  Lungenabschnittes,  welche  manchmal  fort- 
schreitet über  die  Alveolen  hinaus  bis  weit  in  die  respiriren- 
den  Bronchen  hinein.  Bei  der  Gerinnung  werden  rothe  imd 
farblose  Blutkörperchen  und  die  desquamirten  Lungenepithelien 
in  das  Exsudat  eingebettet.  Zwischen  diesen  morphologischen 
Elementen  bilden  sich  Gerinnungsf&den  und  Kömer,  die  einem 
Netze  mit  weiteren  und  engeren  Maschen  gleichen  und  ein  Stütz- 
werk fUr  die  noch  nicht  geronnenen  Partien  abgeben.  Solche 
Fibrinfkden,  wie  sie  uns  auch  von  der  Blutgerinnung  her  be- 
kannt sind,  machen  ausserordentlich  dichte  Netze  und  haften  auf 
der  Oberfläche  und  an  ihrer  Umgebung  so  fest,  dass  sie,  zumal 
bei  der  buchtigen  Beschaffenheit  der  Infundibula,  die  Veran- 
lassung zu  einer  dauernden  Adhärenz  des  Exsudats  in  der 
Lunge  geben  müssen.  Die  fast  fleischartige  Beschaffenheit, 
welche  durch  dieses  Exsudat  bedingt  wird,  ist  eine  der  Ursachen 
ftir  die  Bezeichnung  der  „Hepatisation";  die  Zumischung  der 
rothen  Blutkörperchen,  die  Vertheilung  des  Blutfarbstoffes  durch 
Exsudat  hin  zugleich  mit  der  strotzenden  Füllung  der  Lungen- 
gefksse  gibt  das  Recht,  von  einer  „rothen"  Hepatisation  zu 
sprechen.  Ich  erinnere  hier  gleich  daran,  dass  zum  BegriflF  der 
Hepatisation  eine  sehr  feste  Ausfüllung  gehört  und  dass  diese 
f^te  Ausfüllung  für  die  hier  behandelte  Form  der  Pneumonie 
ein  Charakteristicum  darstellt  im  Gegensatz  zu  den  „Splenisatio- 
nen"  und  „schlaflFen  Infiltrationen" ,  die  anderwärts  vorkommen. 
In  unserem  Falle  wird  die  erkrankte  Lungenpartie  grösser,  als 
wenn  sie  mit  Luft  ausgefüllt  wäre,  ein  Punkt,  auf  welchen 
bei  der  Besprechung  der  physikalischen  Symptome  Gewicht 
zu  legen  ist.  Die  Schnittfläche  ist  roth  oder  grauroth,  luftleer, 
gekörnt.  Die  Zumischung  der  rothen  Blutkörperchen  kann  so 
bedeutend  werden,   dass  die  Schnittfläche  ein  dunkelrothes  Aus- 

Finkler,  Pneumonie.  2 
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sehen  gewinnt  und  dadurch  an  haemorrhagische  Zustände  er- 
innert. Was  die  Abgrenzung  des  Herdes  gegen  seine  Umgebung 
angeht;  so  findet  sie  sich  nicht  immer  sehr  scharf ,  sondern 
manchmal  zeigt  sich  die  Nachbarschaft  des  roth  infiltrirten  Be- 
zirkes mit  grauweisslichem  Exsudat  erftlllt,  weil  hier  ein  grösserer 
Reichthum  an  farblosen  Zellen  eingetreten  ist.  Auch  Oedem  und 
trübe  BeschaflFenheit  dieser  Randzone  wird  häufig  beobachtet. 

Aus  der  rothen  entwickelt  sich  das  folgende  Stadium  der 
grauen  oder  graugelben  Hepatisation  durch  zweierlei  Ver- 
änderungen. Die  erste  trifft  die  Blutgefässe,  deren  Füllung  um 
diese  Zeit  abnimmt;  natürlich  wird  hierdurch  die  Hyperämie 
der  ganzen  Partie  geringer,  und  infolge  dessen  blasst  die  rothe 
Farbe  der  Gefässpartieen  ab.  Eine  zweite  Veränderung  trifft  die 
Beschaffenheit  des  Exsudats  und  scheint  mir  deshalb  besonders 
interessant,  weil  sie  beweist,  dass  in  dem  mechanisch  so  starren 
Exsudat  doch  allmählich  sich  hochgradige  innere  Veränderungen 
vollziehen.  Es  werden  mehr  und  mehr  der  geronnenen  Masse 
weisse  Blutkörperchen  zugeführt;  sowohl  an  den  GefUsswänden, 
wie  in  dem  Exsudat  vermehren  sich  die  weissen  Blutkörperchen, 
während  die  rothe  Beimischung  zu  dem  Exsudat  abnimmt.  In 
dem  Exsudat  selbst  und  in  den  weissen  Blutkörperchen  finden 
sich  Körnungen  und  Andeutung  von  Zerfall,  womit  zugleich  eine 
weichere  flüssigere  Beschaffenheit  des  Exsudats  angebahnt  wird. 
So  entsteht  der  Uebergang  zur  Auflösung  des  Exsudats,  welcher 
Process  nach  dem,  was  ich  sagte,  offenbar  schon  allmählich 
durch  Veränderungen  in  dem  Exsudat  vorbereitet  ist.  Aus  diesem 
Verhalten  ist  zu  schliessen,  dass  die  zugeführten  weissen  Blut- 
körperchen die  Ursache  für  die  Auflösung  der  geronnenen  Ex- 
sudatmassen abgeben  oder  dass  andere  verflüssigende  Fermente 
mit  demselben  Strom,  der  die  weissen  Blutkörperchen  zumischt, 
dem  Exsudat  zugeführt  werden.  Da  F  i  1  e  h  n  e  und  S  t  o  1  n  i  k  o  w 
sowohl  bei  Lungengangrän  wie  bei  Bronchitis  ein  dem  Pankreas- 
ferment  ähnliches  Ferment  nachgewiesen  haben,  ist  es  wohl  denk- 
bar, dass  auch  bei  der  Lösung  der  Pneumonie  ein  solches  be- 
theiligt ist. 

Der  Gedanke,   dass   die   weissen  Blutkörperchen  selbst  eine 
Auflösung,    eine  Art  von   Verdauung   ausführen   können,    wird 
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durch  die  Untersuchungen  von  Metschnikoff^)  nahe  gelegt. 
Derselbe  kam  im  Verfolg  seiner  Phagocytenlehre  zum  Studium 
der  ^intracellulären  Verdauung".  Er  theilt  mit,  dass  die  mono- 
nucleären  Leucocyten  bei  Triton  taeniatus  eine  localisirte  Säure- 
bildung innerhalb  ihres  Protoplasmas  zeigen,  und  erinnert  an  die 
Beobachtung  von  Roustizky,  dass  die  Osteoclasten  sauer  reagiren. 

Was  die  gesammte  Beschaffenheit  des  Exsudats  der  fibrinösen 
Pneumonie  angeht,  so  muss  es  selbstverständlich  mancherlei  Va- 
riationen desselben  geben.  In  verschiedenen  Fällen  bemerkt  man 
den  sehr  wechselnden  Gehalt  an  rothen  Blutkörperchen,  ebenso 
eine  verschiedene  Masse  weisser  Blutzellen  von  Anfang  an. 
In  wieder  anderen  ist  die  Gerinnung  sehr  fest,  in  andern  so 
wenig  ausgesprochen,  dass  nur  eine  schlaflfe,  fast  ödematöse,  Aus- 
füllung der  Alveolen  vorzuliegen  scheint.  Es  hängt  dies  oflfen- 
bar  von  Zuständen  ab.  welche  die  Körperbeschaffenheit,  das 
Alter  etc.  betreffen,  oder  von  bestimmten  Qualitäten  der  Infection ; 
deshalb  soll  später  noch  davon  gesprochen  werden. 

Die  Zeit  betreffend,  in  welcher  die  verschiedenen  Stadien 
der  Pneumonie  sich  auseinander  hervorbilden,  kann  man 
rechnen,  dass  das  Höhestadium  der  rothen  Hepatisation  am 
zweiten  bis  dritten  Tage  erreicht  sein  soll,  während  von  da  an 
schon  die  graue  Beimischung  erkennbar  wird,  die  sich  manch- 
mal in  recht  kurzer  Zeit  vollständig  ausbildet  Die  Lösung  des 
grauen  Exsudats  geschieht  zwischen  dem  dritten  und  etwa  vier- 
zehnten Tage.  Exacte  Angaben  lassen  sich  darüber  ja  natürlich 
nicht  machen.  Allein  man  kann  das  wohl  sagen,  dass  in  ganz 
leicht^i  Fällen  sich  schon  vom  dritten  Tage  an  Zeichen  der  Lösung 
einstellen,  so  dass  vielleicht  nur  vierundzwanzig  Stunden  lang 
eine  feste  Infiltration  nachweisbar  war.  In  anderen  Fällen,  die 
gewöhnlich  dann  auch  schwerer  verlaufen,  kann  sich  das  Exsudat 
über  den  neunten,  zehnten  Tag  noch  immer  als  fest  erweisen, 
und  doch  trat  nach  dieser  Zeit,  wie  ich  gesehen  habe,  bis  zum 
vierzehnten  Tage  noch  zu  erwarten,  eine  ganz  einfache  Lösung 
mit  darauf  folgender  ziemlich  schneller  Resorption  ein.  Dieses 
Verhalten    kann    also    der    fibrinösen   einfachen   Pneumonie   zu- 


')   E.   Metschnikoff.     Intracelluläre  Verdauung.     Annales  de  Tlnstitut 
Pasteur.    No.  1.    1889. 
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kommen,  ohne  dass  man  direct  fiir  solche  längere  Verschiebung 
in  der  Zeit  eine  besondere  Form  der  Pneumonie  aufstellen 
könnte.  Es  wird  angegeben,  dass  der  ganze  Process  schon  im 
Stadium  der  Anschoppung  oder  auch  im  Stadium  der  rothen 
Hepatisation  wieder  zum  Stillstand  kommen  kann,  ohne  dass  die 
nachfolgenden  Stadien  zur  Ausbildung  gelangen.  Wenn  der 
pneumonische  Herd  ein  fleckiges  Aussehen  bekommt,  weil  die 
einzelnen  Partieen  desselben  sich  nicht  in  gleichmässiger  Weise 
und  zu  gleicher  Zeit  in  demselben  Stadiimi  des  ganzen  Vor- 
ganges befinden,  wenn  rothe  und  graue  und  graugelb  hepatisirte 
Theile  sich  zwischen  einander  befinden,  so  weist  dies  schon  auf 
einen  nicht  gleichmässigen  Ausbruch  der  gesammten  Erkrankung 
und  auf  eine  nicht  ganz  einfache  Form  der  hier  zu  behandelnden 
Pneumonie  hin. 

Das  aufgelöste  Exsudat  wird  zum  Theil  expectorirt,  zum 
Theil  resorbirt.  Die  Betheiligung  dieser  beiden  Vorgänge  bei 
der  Wegschaflfung  ist  sehr  verschieden,  insofern  als  manchmal  die 
Expectoration  vorwiegt,  so  dass  fast  der  ganze  Herd  im  Sputum 
wieder  erscheint,  ein  andermal,  und  zwar  häufiger,  die  Ex- 
pectoration sehr  gering  ist,  ja  vollständig  fehlt  und  dann  die 
gesammte  Rückbildung  durch  Resorption  besorgt  wird.  Auch 
hierfür  scheinen  individuelle  Verhältnisse  in  gewissem  Grade 
maassgebend  zu  sein. 

Beschaffen-  Vou  der  BeschaflFenheit  und  dem  Aussehen  der  pneumonischen 

pneumoni-   Luugc  wiU  ich  uoch  Folgendes  erwähnen: 

sehen  Lunge.  ßci   der   Eröffnung    des   Brustkastens    sinken    die    Lungen 

meistens  nicht  zurück,  weil  ein  CoUaps  derselben  durch  das  Exsudat 
verhindert  ist.  Sehr  häufig  nehmen  die  Lungen  ein  grösseres 
Volumen  ein,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  theils  weil  der 
pneumonische  Lappen  durch  das  Exsudat  selbst  gi*ös8er  ist,  theils 
weil  sich  in  der  Umgebung  der  Pneumonie  Emphysem  der  Lunge 
ausgebildet  hat,  so  dass  manchmal  sehr  bedeutende  Blähungen 
der  nicht  durch  Exsudat  erfüllten  Alveolen  erkannt  werden.  Ln 
Stadium  der  Anschoppung  erscheint  die  Lunge  dunkelroth, 
sie  ist  schwer,  fühlt  sieh  derb  an  und  behält  Fingereindrücke. 
Der  Luftgehalt  scheint  vermindert  und  dem  Gefiihl  nach  durch 
festweiche  Masse  ersetzt.  Dabei  kann  die  Lunge  noch  knistern, 
was  bedeuten  würde,  dass  neben  der  flüssigen  Exsudation  noch 


Digitized  by 


Google 


—     21     — 

Luft  vorhanden  ist,  und  in  diesem  Falle  schwimmt  auch  die 
Lunge  noch.  Knistert  sie  nicht  mehr  und  sinkt  im  Wasser  zu 
Boden,  so  beruht  das  auf  der  Zunahme  der  blutig-serösen  Flüssig- 
keit und  der  Verminderung  des  Luftgehalts.  Rokitansky^) 
erinnert  daran,  dass  ein  anderer  Zustand  der  Lunge  mit  diesem 
grosse  Aehnlichkeit  hat,  nämlich  die  Stase,  besonders  wenn  sie 
mit  Oedem  combinirt  ist,  und  gibt  als  besonderes  Merkmal  an, 
dass  sich  die  entzündliche  Anschoppung  erkennen  lässt  durch 
ihre  in  das  Braunrothe  ziehende  Färbung  und  die  Feuchtigkeit 
des  Parenchyms. 

Er  hebt  die  charakteristischen  Kennzeichen  der  entzünd- 
lichen Anschoppung  behufs  ihrer  Unterscheidung  von  dem  ge- 
nannten ähnlichen  Zustande  hervor:  „Zu  ihnen  gehört  eine  in 
das  Braunrothe  ziehende  Färbung,  die  Feuchtigkeit  des  Parenchyms, 
die  an  und  filrsich  die  entzündliche  Stase  von  der  einfachen, 
durch  ihre  Eigenthümlichkeit  aber  auch  von  der  mit  Oedem  com- 
binirtea  unterscheidet,  indem  sie  von  der  Erfüllung  des  Gewebes 
mit  einer  eben  die  entzündliche  Metamorphose  eingegangenen 
Blutmasse,  d.  i.  einer  braun-  oder  ziegelrothen ,  dünnflüssigen, 
jedoch  visciden,  mit  schwarzen  krümligen  Flocken  untermischten 
Flüssigkeit  herrührt.  Alsbald  tritt  auf  dem  Uebergange  in  das 
zweite  Stadium  die  Secretion  einer  sehr  klebrigen,  zähen,  röthlich- 
braunen  —  das  charakteristische  Sputum  an  der  Leiche  nach- 
weisenden —  Feuchtigkeit  ein,  und  endlich  kommt  es  zur  eigent- 
lichen Exsudation;  mit  ihr  erscheint  das  zweite  Stadium,  Hepa- 
tisation. Die  Lunge  erscheint  nun,  äusserlich  sowohl  wie  im 
Innern,  dunkelbraunroth,  sie  ist  derb,  aber  brüchig,  knistert 
durchaus  nicht  und  sinkt  im  Wasser  zu  Boden.  Auf  dem  Durch- 
schnitte ist  die  bemerkte  Färbung  entweder  gleichförmig,  oder  es 
sind  inzwischen  die  schwarze  Lungensubstanz  als  unregelmässige 
Flecken,  das  blassröthliche  interlobuläre  Öewebe  als  verästelte, 
die  weisslichen  Bronchen-  und  Lungengefässe  als  Längsstreifen 
oder  Inseln  bemerkbar,  und  die  Färbung  ist  dadurch  ungleichförmig, 
marmorirt.  Auf  der  Schnitt-  und  Bruchfläche  wird  man  ferner 
eine  ganz  charakteristische  Textur -Veränderung  gewahr,  man 
entdeckt  nämlich,  besonders   bei  schief  einfallendem   Lichte   eine 
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granulirte  Schnitt-  oder  Bruchfläche,  und  diese  ist  es  vorztlgHch, 
die  neben  der  Derbheit,  Brüchigkeit  und  Färbung  einer  hepa- 
tisirten  Lunge  die  bekannte  Aehnlichkeit  mit  der  Leber  und 
ihrem  Gewebe  verleiht,  die  sofort  auch  die  Bezeichnung  Hepa- 
tisation ins  Leben  gerufen,  welche  allgemein  verständlicher  Ter- 
minus geworden  ist.  Die  Körnung  erscheint  gleichförmig,  und 
die  einzelnen  Kömer  selbst  rundlich.  Auf  der  Durchschnittsfläche 
sickert  fast  gar  nichts,  und  nur  bei  einigem  Drucke,  oder  beim 
Hingleiten  des  Scalpells  über  dieselbe  eine  braunröthliche,  trübe, 
mit  schwärzlich-braunen  und  andern  grauröthlichen  Flocken  unter- 
mischte, blutig-seröse  Flüssigkeit  aus.^ 

Natürlich  wird  die  Lunge  in  Folge  des  Exsudats  ein  er- 
höhtes Gewicht  aufweisen  müssen,  und  um  eine  Vorstellung  davon 
zu  geben,  wollen  wir  hier  die  Zahlen  zusammenstellen,  welche 
Eichhorst*)  nach  eigenen  Beobachtungen  angibt.    Er  fand: 

Ltingenge wicht:     links      recht«   Differenz 

36j.  Mann,  linksseitige  Pneumonie  2257  740  1517 

44j.  Mann,  Pn.  des  1.  Unterlappens  1051  382  669 

50 j.  Mann,  Pn.  des  ganzen  1.  Unterlappens  967  460  507 

44j.  Mann,  Pn.  des  ganzen  1.  Unterlappens  1802  —  — 

rechts       links 

45 j.  Mann,  totale  rechtsseitige  Pneumonie  1121  640  481 
46j.  Mann,  Pn.  des  r.  Ober-  u.  Mittellappens  1753  584  1169 
50 j.  Mann,  Pn.  im  r.  oberen  u.  unteren  Lappen  1479    500      979 

Im  Durchschnitt  ergibt  diese  Zusammenstellung,  dass  die 
kranke  Lungenhälfte  eine  Gewichtszunahme  von  etwa  887  Öramm 
aufweisen  kann.  Homburger  und  Kussmaul  haben  eine 
durchschnittliche  Gewichtszunahme  von  810  Gramm,  Lupine 
von  538  Granmi  beobachtet  Das  specifische  Gewicht  der  er- 
krankten Lunge  wird  natürlich  höher,  und  zwar  fand  Genarin 
es  im  Verhältniss  zur  gesunden  Lunge  wie  19  :  1. 

Zu  erwähnen  ist  ausser  der  Beschaffenheit  der  Lunge  selbst 
diejenige  der  Adnexen  der  Lunge,  der  Pleura,  und  diejenige  der 
Bronchen.  Fast  bei  allen  pneumonischen  Erkrankungen  dieser 
Art  wird  die  Pleura  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  dass  man 
Hyperämie  der  Pleura,  viel  häufiger  aber  schon  exsudative  Pro- 


')  Lehrbuch  I,  p.  447. 
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ceese,  wenn  auch  noch  so  zarte  Auflagerungen  neugebildeter  ent- 
zündlicher Membranen^  findet.  Meistens  bleiben  diese  entzünd- 
lichen VerÄnderungen  der  Pleura  gebunden  an  diejenigen  Stellen^ 
unter  welchen  die  Pneumonie  sitzt.  Indessen  hat  man  auch  schon 
{deuritische  Affectionen  zwischen  Lungenbasis  und  Zwerchfell 
gefunden  bei  Pneumonie  des  Oberlappens.  Es  kommt  auch  vor, 
daaa  die  Pleuritis  eine  viel  grössere  Ausdehnung  gewinnt,  dass 
ausser  den  entzündlichen  Membranen  grössere  Exsudatmassen 
hergestellt  werden.  Bs  kommt  ferner  das  Uebergreifen  des  Ent- 
zündungsprocesses  auf  die  andere  Seite  und  auf  das  Pericard 
vor,  so  dass  sich  weitverbreitete  Miterkrankung  der  serösen  Häute 
im  Brostraume  an  eine,  wenn  auch  ganz  deutlich  demarkirte 
und  abgeschlossene  Pneumonie  anschliesst.  Nicht  nur  seröse 
plenritische  Exsudate,  sondern  auch  eiterige  Pleuritis  verbindet 
sieh  mit  der  einfachen  typischen  Pneumonie.  Allerdings  ist  das 
nicht  das  Gewöhnliche  filr  die  wirkliche  genuine  Form  der 
fibrinösen  Pneumonie,  sondern  die  eiterige  Ansammlung  im  Pleura- 
raum entspricht  häufiger  dem  Umstand,  dass  eine  andere  Infection 
vorli^  und  die  Pneumonie  eine  secundäre  Localisation  derselben 
darstellt  Dass  die  Mitbetheiligung  der  Pleura  sowohl  für  die 
Diagnose,  wie  für  den  gesammten  Verlauf  der  Pneumonie  Schwierig- 
keiten bereiten  kann,  ist  selbstverständlich  und  wird  im  Einzelnen 
noch  besprochen  werden. 

Was  die  Betheiligung  der  Bronchen  angeht,  so  findet 
man  dieselbe  stets  ausgesprochen  in  Form  einer  Entzündung, 
welche  auf  die  Oberfläche  seröses  oder  schleimiges  Secret,  oft 
mit  röthlicher  oder  brauner  Beimischung,  absetzt  Häufig  sogar 
ist  die  ganze  Schleimhaut  im  Bereich  des  erkrankten  Lungen- 
bezirks intensiv  roth  bis  braunroth  verßlrbt  Diese  Bronchitis  hat 
durchaus  nicht  während  des  ganzen  Verlaufes  "der  Pneumonie  die 
Neigung  zu  stärkerer  Secretion,  sondern  der  Regel  nach  ergibt 
die  Untersuchung  des  Kranken,  dass  zur  Zeit  der  rothen  und 
grauen  Hepatisation  keine  Geräusche  von  Flüssigkeit  oder  Schleim- 
massen  in  den  Bronchen  vorhanden  sind,  während  erst  zur  Zeit 
der  Lösung  diejenigen  Rasselgeräusche  auftreten,  welche  eine 
Exsudation  von  der  Bronchialschleimhaut  aus  in  den  capillären 
oder  grösseren  Bronchen  erkennen  lassen. 
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Es  erübrigt  nun  noch  mit  einigen  Worten  einzugehen  auf 
diejenigen  Verhältnisse,  welche  im  übrigen  Körper  bei  der  ein- 
fachen Pneumonieform  vorliegen. 

Da  dieselbe  eine  Erkrankung  ist,  die  in  kurzer  Zeit,  — 
wenn  überhaupt  —  zum  Tode  führt,  so  wird  man  dementsprechend 
am  äusseren  Aussehen  der  Leichen  nicht  die  grossartigen  Ver- 
änderungen finden,  welche  chronische  Krankheiten  hervorzubringen 
im  Stande  sind,  und  da  die  genuine  Pneumonie  sehr  häufig  ge- 
sunde und  kräftige  Menschen  befkUt,  so  4>ietet  eben  auch  die 
Leiche  sehr  häufig  das  Bild  eines  wohlgenährten  kräftigen  Körper- 
baues. Gewöhnlich  ist  die  Todtenstarre  gut  ausgesprochen,  die 
Haut  cyanotisch  und  starke  Todtenflecke  vorhanden.  Die  Mus- 
culatur  ist  meist  trocken  und  zeigt  manchmal  gelbliche  Ver- 
färbungen ähnlich  wie  beim  Typhus.  Das  Gehirn  wird  meist 
blutreich  gefunden  und  oft  serös  durchtränkt  Die  Jugularvenen 
überhaupt  die  Venen  stark  gefüllt,  entsprechend  wohl  dem  Um- 
stand, dass  der  Tod  durch  Herzschwäche  eingetreten  ist.  Die 
Leber  ist  oft  hyperämisch,  mit  parenchymatösen  Degenerationen, 
wie  sie  bei  acuten  Infeetionskrankheiten  gesehen  werden,  die  Milz 
meist  vergrössert.  In  den  Nieren  sind  catarrhalische  Erscheinungen 
fast  constant,  andere  Organe  dagegen  bieten  keine  bestimmtea 
Veränderungen  dar. 
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n.  Symptome  nnd  Verlauf  der  fibrinösen  Pneumonie. 


Die  Pneumonie  ist  eine  derjenigen  Erkrankungen,  welche  in 
der  acutesten  Weise  einsetzen,  so  dass  ein  anscheinend  absolut 
gesunder  Mensch  mitten  in  der  Arbeit  plötzlich  von  dem  initialen 
Schüttelfrost  befallen  werden  kann.  Wenn  irgend  welche  Pro- 
drome bestehen,  so  äussern  sie  sich  gewöhnlich  in  Form  von 
Angina  und  Schnupfen,  leichtem  Kopfschmerz.  Die  schwereren 
Symptome  eines  Prodromalstadiums :  bedeutende  Abgeschlagenheit, 
Uebelkeit,  wie  sie  bei  Typhus  und  bei  allgemeinen  Infectionen 
vorkommen,  sind  bei  der  Pneumonie  eine  Seltenheit  Sie  sind 
nicht  ganz  ausgeschlossen,  und  man  muss  deshalb  für  die  Diagnose 
nicht  glauben,  dass  eine  Pneumonie  unmöglich  sei,  wenn  sich 
längere  Zeit  vorher  schon  Prodromalerscheinungen  gemeldet  haben. 
Der  plötzliche  Ausbruch  der  Erkrankung  zeigt  in  mehreren  Ge- 
bieten grosse  Störungen.  In  erster  Linie  ist  von  diesen  zu  nennen 
der  Schmerz.  Derselbe  liegt  meist  an  der  Stelle,  unter  welcher  schmen. 
sich  die  Pneumonie  entwickelt  Indess  ist  dies  nicht  inmier  der 
Fall,  sondern  es  können  sehr  verbreitete  Schmerzen  in  der  ganzen 
Gegend  des  Zwerchfells,  im  Kreuz,  am  Schulterblatt  im  Beginn 
der  Pneumonie  aufbieten,  während  sich  nachher  die  Entwickelung 
der  Krankheit  an  eine  andere  ganz  circumscripte  Stelle  zurück- 
zieht Der  Schmerz  wird  dadurch  besonders  quälend,  dass  er 
sich  bei  jeder  Inspiration  einstellt  oder  vermehrt  Da  die  Patienten 
durch    die    plötzlich    eintretende    Erkrankung    erschrecken    und 


Digitized  by 


Google 


—     26    — 

durch  die  Unmöglichkeit  tief  zu  athmen  häufiger  athmen  und 
gewöhnlich  in  Folge  dessen  in  eine  gewisse  Aufregung  verfallen^ 
so  empfinden  sie  die  bei  der  Athmung  eintretenden  Schmerzen 
ganz  besonders  heftig.  Bei  ganz  acut  eintretender  Pleuritis 
kommen  ähnliche  Verhältnisse  vor.  Mit  dem  Schmerz  zusammen 
beginnt  auch  gewöhnlich  der  Hustenreiz,  der  manchmal  so  stark 
ist,  dass  heftige  Paroxysmen  eintreten,  welche  dann  selbstverständ- 
lich von  ausserordentlich  quälenden  Schmerzen  begleitet  sind.  Der 
Husten  ist  am  Anfang  noch  trocken,  aber  sehr  häufig  kommen 
schon  nach  ganz  kurzer  Zeit  einige  schaumige  und  oft  mit 
frischem  Blut  tingirte  Sputa  zum  Vorschein.  Ich  habe  besonders 
gesehen,  dass  bei  sehr  kräftigen  Menschen,  z.  B.  bei  Soldaten,  mit 
dem  Beginn  der  Pneumonie  derartige  blutige  Sputa  ausgeworfen 
wurden,  dass  man  an  den  Beginn  einer  Hämoptoe  denken  musste. 
Wenn  nicht  ein  Herzfehler,  oder  Atherom,  oder  interstitielle 
Nephritis  oder  eine  tuberculöse  Erkrankung  der  Lunge  ausser- 
dem vorlag,  so  ist  es  mir  nicht  zur  Beobachtung  gekonmien,  dass 
eine  wirklich  geftlhrliche  Blutung  in  diesem  Stadium  eingetreten 
wäre.  Wohl  aber  kann  die  Blutung  so  stark  sein,  dass  man  den 
Beginn  der  Erkrankung  mit  einem  Lungenimfarct  oder  einer  plötz- 
lichen Embolie  der  Lunge  verwechseln  kann. 

Ein  weiteres  Zeichen  dafür,  dass  eine  ernstliche  Erkrankung 
schüttei-  eintritt,  ist  nun  der  Schüttelfrost  als  Beginn  des  meist  sehr 
beträchtlichen  Fiebers.  In  mehreren  Absätzen  steigert  sich  der 
Frost  vom  einfachen  Frösteln  oder  Kältegefühl  bis  zu  dem 
stärksten  Fieberfrost,  den  man  überhaupt  sehen  kann.  Er  dauert 
nicht  allzulange,  etwa  eine  Stunde,  wiederholt  sich  aber  manch- 
mal in  kürzeren  Fristen.  Entsprechend  dem  grossen  Eingriff^ 
den  dieser  Schüttelfrost  hervorbringt,  fühlt  sich  der  Pneumonie- 
kranke  bei  diesem  Beginn  der  Krankheit  ausserordentlich  elend. 
Die  Schmerzen,  der  Husten,  das  beginnende  Fieber,  die  klopfen- 
den Arterien  an  der  Stime  und  im  Gesicht,  starke  Hyperämie 
im  Schädel,  colossale  Aufregung  des  Herzens  bedingen  eine  grosse 
Angst  und  das  Gefühl,  dass  eine  wirklich  lebensgefkhrliche  Si- 
tuation vorliegt.  Gewöhnlich  lässt  der  Hustenreiz  nach  einiger 
Zeit  nach,  der  Schmerz  besteht  noch  länger,  und  das  durch  den 
Schüttelfrost  auf  die  Höhe  getriebene  Fieber  bleibt  nun  als  Con- 
tinua  bestehen. 
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Während  der  Schüttelfrost  die  Krankheit  bei  robusten  In- 
dividuen einleitet,  kommt  wiederholtes  Frösteln  leichter  bei 
schwÄchlichen  und  anämischen  Kranken  vor.  Wie  häufig  der 
Schüttelfrost  Pneumonie  einleitet,  beweist  z.  B.  die  eine  Zusammen- 
stellung von  Qriesinger*).  Unter  72  Fällen  von  Pneumonie 
begann  dieselbe  in  66,  also  91®/o,  rasch,  meist  plötzlich,  fast 
ausnahmslos  mit  starkem  Frost.  Allmählich,  d.  h.  mit  einem 
einleitenden  mehrtägigen  Kranksein  begann  die  Krankheit  nur 
6maly  wobei  sich  dann  zuweilen  ein  leichteres  Frieren  mehrmals 
wiederiiolte.  Das  einleitende  Uebelbefinden  bestand  in  starkem 
Bronchialcatarrh  oder  etwas  Angina  oder  in  einem  allgemeinen 
Unwohlsein  und  leichten  Fieberbewegungen  ohne  nachweisbares 
Localleiden.  Man  kann  nicht  sagen,  dass  die  Intensität  des 
Schüttelfrostes  in  einem  Verhältniss  zur  Schwere  der  Erkran- 
kung steht,  nur  das  ist  gewiss,  dass  ganz  kleine  Pneumonieen 
nicht  mit  einem  sehr  heftigen  Schüttelfrost  anfangen.  Aber  einen 
specielleren  Ueberblick  über  den  späteren  Krankheitsverlauf  ver- 
mag der  Verlauf  des  Schüttelfrostes  nicht  zu  geben.  Die  Dauer 
des  Frostes  kann  ^/2  bis  mehrere  Stunden  betragen,  imd  in  dieser 
kurzen  Zeit  treten  die  beträchtlichen  Erhöhungen  der  Körper- 
wärme ein.  Es  ist  von  allgemeinem  Interesse  fUr  unsere  Vor- 
stellungen vom  Fieber,  zu  sehen,  wie  schnell  die  Körperwärme 
des  Menschen  ansteigen  kann,  und  ich  will  deshalb  die  Beob- 
achtungen, welche  genauer  darüber  gemacht  worden  sind,  hier 
zusammenstellen.  In  seiner  Abhandlung  über  croupöse  Pneumonie 
gibt  Jürgensen*)  Folgendes:    Ziemssen  fand  bei  Kindern 

1  mal  4  Stunden  nach  dem  Anfangserbrechen  39,2*^ 

2  mal  12  Stunden  nach  dem  Beginn  39,7  resp.  40,2®; 
Thomas^),  bei  Erwachsenen 

Imal  9  Stunden  nach  Beginn  40,5® 
Imal  23       „  ,  „       40,6» 

Es  ist  kein  Zweifel,  dass  diese  Angaben  nicht  die  kürzeste 
Zeit  betreflFen,  in  der  man  schon  bedeutende  Erhöhungen  nach- 
weisen kann.  Deshalb  sind  die  nachfolgenden  Beobachtungen 
Jürgensen's  interessanter : 

1)  Qesamin.  Abhandlangen,  p.  218. 
^  Ziemssen's  Handbach,  5.  Bd.,  p.  56. 
»)  Arch.  der  Heilkunde,  5.  Bd.  1864,  p.  31. 
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1)  bei  einem  3j.  Mädchen  8—4  Std.  n.  Beginn  d.  Frostes  41,0<> 

2)  „        „      9j.  Knaben  4     ,     „         „  40,4« 

3)  „     einer  56j.  Frau  etwa    8     „      „         „  40,2<> 
Ich    habe    in    mehreren    Fällen    Gelegenheit    gehabt,    noch 

kürzere  Zeit  nach  dem  Beginn  die  Temperatur  zu  messen,  und 
fand  in  einem  Fall  bei  einem  40jährigen  Mann  anderthalb  Stunden 
nach  dem  Beginn  des  Schüttelfrostes  40,6^.  In  einem  andern 
Fall  war  im  Beginne  des  Schüttelfrostes  die  Temperatur  schon 
38,0  und  eine  Stunde  nachher  40,5®.  Solche  in  sehr  kurzer  Zeit 
entstehende  bedeutende  Erhöhungen  der  Körpertemperatur  sind 
ja  auch  bei  der  Intermittens  und  bei  den  FieberanfUllen  der 
Pyämie  und  Septikämie  bekannt  An  diese  erinnern  überhaupt 
die  Schüttelfröste  der  Pneumonie  sehr.  Ein  ünterscheidungs- 
mittel  scheint  mir  das  zu  sein,  dass  bei  diesen  Erkrankungen, 
namentlich  bei  der  Pyämie  und  Septikämie  die  Schüttelfröste  sich 
wiederholen  und  von  Schweissausbrüchen  gefolgt  sind,  während 
rasche  Wechsel  der  Temperatur  und  des  Schweissausbruchs  bei 
der  Pneumonie  nicht  vorkommen.  Interessant  ist  der  Umstand, 
dass  die  Schüttelfröste  auch  eintreten  bei  £[ranken,  die  im  Bette 
liegen,  z.  B.  mitten  in  der  Nacht,  wo  die  Haut  von  warmen  Be- 
deckungen umgeben  ist,  so  dass  die  Haut  selber  sich  kühler  an- 
fühlen kann,  als  die  umgebenden  Bettdecken. 

Man  hat  sich  früher  Mühe  gegeben,  je  nach  dem  Stande  der 
Vorstellungen  von  der  thierischen  Wärme  und  von  den  Krank- 
heiten, besondere  Erklärungen  von  dem  Schüttelfrost  des  Pneu- 
monikers  zu  geben.  So  sprach  man  in  alter  Zeit  von  einer 
Hyperinose  d.  h.  einer  Vermehrung  des  Fibrins  im  Blute,  welches 
den  Schüttelfrost  veranlasste,  und  D  i  1 1  e  1  schrieb  dem  Schüttelfrost 
eine  kritische  Bedeutung  zu,  indem  er  sich  vorstellte,  dass  der 
Schüttelfrost  erst  dann  nachlasse,  wenn  die  Ausscheidung  gewisser 
Stoffe  in  die  Lunge  abgeschlossen  sei.  Dass  eine  derartige  Er- 
klärung wohl  nicht  zutrifft,  beweist  allein  schon  die  Thatsache,  dass 
sich  oft  die  Lungenerscheinungen  erst  nach  dem  Schüttelfrost 
ausbilden,  dass  von  einer  Exsudation,  welche  durch  den  Schüttel- 
frost abgeschlossen  würde,  gewöhnlich  nicht  die  Rede  ist.  Ich 
bin  der  Meinung,  dass  es  sich  bei  der  Erscheinung  des  Schüttel- 
frostes um  eine  Aeusserung  handelt,  welche  mit  der  Erregung 
des    wärmeerzeugenden    Centrums    im    Körper    zusammenhängt, 
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gerade  so  wie  das  Zittern  der  Muskeln  und  das  FrostgefÜhl  eine 
B^leiterscheinung  der  Wirkung  dieses  Centrums  wird,  sobald 
wirklich  die  niedere  Temperatur  ihre  Einwirkung  auf  die  Tem- 
peratumerven  und  damit  indirect  die  Reizungen  dieses  Centrums 
ausfährt  Aber  es  ist  hier  nicht  der  Ort,  näher  auf  diese  in- 
teressante Frage  einzugehen. 

Mit  dem  Schüttelfrost  zusammen  sind  fClr  das  Initialstadium 
noch  andere  Erscheinungen  zu  erwähnen,  und  zwar  speciell  das 
Erbrechen  und  die  Convulsionen.  Das  erstere  ist  auch  bei  Er- 
wachsenen nicht  selten,  während  die  Convulsionen  eine  häufige 
Erscheinung  des  Beginns  der  Pneumonie  im  Kindesalter  sind. 
Dieser  letztere  Umstand  scheint  eine  allgemeinere  Bedeutung  zu 
haben,  ebenso  wie  der  Schüttelfrost  Ein  alter  Arzt,  Prof.  Evers, 
der  in  Holland  unzählige  Fälle  von  Intermittens  gesehen  hat, 
erzählt  mir,  dass  die  Convulsionen  statt  des  Schüttelfrostes  eine 
m'cht  seltene  Intermittenserscheinung  bei  Kindern  seien. 

Dem  schnellen  Aufstieg  der  Temperatur  zu  oft  bedeutender  ^io^erer- 
Höhe  entsprechend  findet  sich  ein  ausserordentlich  frequenter 
Puls,  fast  als  wenn  die  zitternde  Bewegung  der  gesammten  Mus- 
culatur  sich  auch  am  Herzen  zeigte.  Ganz  anders  wird  natürlich 
dieses  Verhältm'ss,  sobald  die  hohe  Temperatur  anhaltend  ge- 
worden ist  Schon  zur  Zeit  des  Schüttelfrostes,  ehe  das  darauf- 
folgende Hitzegeflihl  eintritt,  findet  sich  die  Körpertemperatur 
erhöht,  und  je  mehr  sich  diese  erhöht,  namentlich  zur  Zeit,  wo 
nun  auch  die  subjective  Wärmeempfindung  dem  Schüttelfrost 
folgt,  desto  deutlicher  gibt  der  Erkrankte  die  ausserordentlich 
ausgeprägten  Fiebersymptome  wieder,  die  starke  Durstempfindung, 
Abgeschlagenheit  in  den  Gliedern,  geröthetes  Gesicht  und  glänzende, 
oft  gläserne,  stiere  Augen,  die  sehr  häufig  erinnern  an  den  Blick 
der  Deliranten  im  aufgeregtesten  Stadium.  Das  Gewöhnliche  ist, 
dass  dieses  Stadium  überwunden  wird,  allein  es  kommen  auch 
schwere  Zwischenfillle  in  dem  ersten  Stadium  der  Pneumonie  vor. 
Die  mit  dem  Fieber  eintretende  Erregung  des  Gehirns  kann  sich 
zu  derartigen  Delirien  steigern,  dass  dadurch  schon  allerlei  Un- 
glücksfälle verschuldet  worden  sind.  Bei  geschwächten  Personen, 
im  Alter,  bei  Belastung  des  Herzens  durch  gewisse  Erkrankungen 
kann  schon  in  diesem  heftigen  Krankheitsanfall  der  Tod  eintreten. 
Ich  habe  schon  Abortus  gesehen  während  des  initialen  Stadiums 
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der  Pneumonie^  und  so  ist  es  denn  klar,  dass  wenn  andere  Krank- 
heiten oder  gefährliche  Zustände  den  Körper  schon  ergriffen 
haben,  sehr  schwere  Ausgänge  allein  schon  durch  die  allgemeine 
Perturbation  in  Folge  des  Schüttelfrostes  oder  seiner  Ursache 
entstehen  können. 

Nach  diesem  Initialstadium  kommt  eine  grössere  Ruhe  in 
das  Krankheitsbild.  Das  Fieber  wird  zur  Continua  und  liegt 
in  verschiedener  Höhe.  Man  sieht  öfters,  dass  diejenige  Fieber- 
höhe im  Verlauf  nahezu  beibehalten  wird,  die  sich  am  Anfang 
einstellte.  Im  Allgemeinen  ist  die  Höhe  des  Fiebers  kein  Zeichen 
für  die  stärkere  oder  geringere  Intensität  der  Erkrankung  selbst 
Es  kommt  ebensowohl  vor,  dass  sehr  kräftige  Menschen  bei 
Temperaturen,  die  stets  über  40®  bleiben,  eine  einfache  und 
nicht  allzu  schwere  Pneumonie  durchmachen,  als  auch,  dass  bei 
niederen  Temperaturen,  etwa  zwischen  38,  39®,  solche  Pneumonieen 
verlaufen,  die  einen  ungünstigen  Ausgang  oder  besonders  Ver- 
schleppungen erfahren.  Da  gerade  von  der  Pneumonie  oft  sehr 
kräftige,  musculöse  Menschen  befallen  werden,  und  zwar  ehe  sie 
durch  anderes  Kranksein  geschädigt  worden  sind,  sa  sieht  man 
bei  der  Pneumonie  dementsprechend  häufig  das  Fieberbild,  welches 
als  sthenisches  Fieber  bezeichnet  wurde.  Die  Continuirlich- 
keit  des  Fiebers  ist  für  die  Pneumonie  so  ausgesprochen,  dass 
kein  Abfall  der  Temperatur  vorkommt,  wenn  er  nicht  mit  einer 
theilweisen  Verbesserung  des  Krankheitszustandes  selber  zusammen- 
hängt. Es  kommt  also  niemals  vor  wie  bei  der  Phthise,  dass 
während  des  Tages  oder  am  Morgen  mit  gewisser  Regelmässigkeit 
Absenkungen  der  Temperatur,  die  als  Remissionen  oder  Inter- 
missionen  bezeichnet  werden  könnten,  sich  einstellen. 

Wohl  aber  kommen  Remissionen  im  Verlauf  des  Pneumonie- 
fiebers  vor,  welche  einen  scheinbaren  Abschluss  einer  Krankheits- 
periode darstellen,  geradeso  wie  eine  wirkliche  kritische  Abnahme 
der  Temperatur  eintritt,  an  welche  dennoch  eine  neue  Erhöhung 
des  Fiebers  sich  anschliesst.  Besonders  am  3.  oder  4.  Tage,  an 
welchem  ja  leichte  Pneumoniefälle  schon  zum  Abschluss  kommen, 
zeigen  sich  Remissionen,  auch  bei  Pneumonieen,  welche  darnach 
ihren  regelmässigen  7 — 9-tägigen  Verlauf  nehmen.  Eine  wirkliche 
Pseudokrise  kann  sich  an  eine  starke  Morgenremission  anschliessen 
an  ganz  unregelmässigen  Tagen,  nach  welcher  weiterhin  die  Fort- 
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«etzung  des  vorher  bestandenen  Fiebers  folgt  Was  die  Erhebung 
der  Temperatur  über  die  gewöhnliche  Fieberlagö  angeht,  so 
ist  von  Alters  her  derBegriflF  der  perturbatio  criticabekannt, 
d,  h.  einer  Erhebung  der  Temperatur  vor  der  kritischen  Ab- 
senkung, und  mit  dieser  Steigerung  der  Temperatur  eine  Ver- 
schlimmerung der  sämmtlichen  Krankheitserscheinungen.  Bei  einem 
schlinmien  Ausgang  der  Pneumonie  kommen  proagonale  Steige- 
rungen bis  43^  vor,  zugleich  mit  einer  bedeutenden  Frequenzzu- 
nahme des  Pulses  bis  zur  Unzählbarkeit.  Tritt  die  Krise  ein,  so 
deutet  sich  das  gewöhnlich  schon  an  einzelnen  anderen  Erschei- 
nungen an,  von  denen  wir  später  sprechen,  und  es  fUllt  die  Tem- 
peratur in  einer  Zeit  von  4— 12  Stunden  schnell  und  gleichmässig 
bis  zur  Norm  herab.  Auch  unter  die  Norm  geht  die  Temperatur 
herunter,  und  scheint  im  allgemeinen  desto  tiefer  zu  fallen,  je 
schneller  der  ganze  Abfall  eingeleitet  wurde.  Was  die  Zeit  der 
Entfieberung  angeht,  so  ist  es  allerdings  am  häufigsten,  dass  dieselbe 
am  Abend  oder  am  Nachmittag  beginnt.  Sie  kann  aber  auch  in  der 
Nacht  anfangen  oder  sich  aus  der  Morgenremission  hervor  bilden. 

Ein  eigenthtimlicher  remittirender  oder  intermittirender  Fieber- 
tjpus  kommt  bei  der  Pneumonie  vor,  welcher  Veranlassung  zu 
besonderer  Bezeichnung  gab.  Bertrand ^)  nennt  solche  „ Pneu- 
monie ä  pouss^es  successives",  und  Jaccoud  „pneumonie  ä  re- 
prises".  Die  Erkrankung  beginnt  mit  Schüttelfrost  unter  dem 
gewöhnlichen  Bilde.  Die  Temperatur  bleibt  einige  Tage  hoch, 
um  darauf  plötzlich  zur  Norm  abzufallen.  Die  Apyrexie  dauert 
nur  24,  36,  48  Stunden,  worauf  sie  wieder  hoch  ansteigt,  um  meist 
nach  1  Tag  wieder  abzufallen.  An  den  Lungenerscheinungen 
ändert  sich  während  der  Apyrexie  nichts. 

In  2  solcher  Fälle  hat  Bertrand  Pneumokokken  nachgewiesen. 

Traube^)  hat  einen  Fall  beschrieben,  in  welchem  mit 
aller  Schärfe  eine  Krisis  am  7.  Tage  mit  einem  Temperatur- 
abfall auf  36,8  eingetreten  war,  trotzdem  aber  die  Entzündung 
der  Lunge  fortdauerte,  so  dass  nur  durch  die  Steigerung  der 
Pulsfrequenz,  nicht  aber  durch  die  Erhöhung  der  Temperatur 
auf  das  weitere  Bestehen  des  Entzündungsprocesses  aufinerksam 
gemacht   wurde.     Traube   spricht   hier   von   einer  crisis   pro- 

»)  Kev.  de  Med.  1889  No.  7. 
2)  Beitrage  3,  S.  279. 
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tracta,  die  er  von  einer  erisis  incompleta  unterscheidet.  Bei 
der  erisis  protracta  sieht  man  Temperatur  und  Pulsfrequenz  an 
einem  kritischen  Tage  stärker  abfallen,  aber  noch  eine  kurze 
Zeit  lang  leichte  Erhöhung  über  die  Norm  behaupten.  Bei 
der  erisis  incompleta  dagegen  beobachtet  man  einen  gewissen 
Abfall  der  Temperatur  und  Pulsfrequenz  an  einem  kritischen 
Tage:  das  Fieber  dauert  aber  dann  mehr  oder  weniger  intensiv 
noch  längere  Zeit  fort 

Dem  kritischen  Abfall  wird  gewöhnlich  der  durch  Lysis 
entgegengestellt.  Man  versteht  darunter  einen  Abfall,  der  sich 
allmählich  in  mehreren  Tagen  vollzieht,  und  bei  dem  es  nicht 
stets  zu  einer  ganz  gleichmässigen  Absenkung  der  Temperatur 
kommt,  sondern  öfters  zu  dazwischentretenden,  wenn  auch  kurz 
dauernden  neuen  Erhebungen  derselben.  An  diese  Erscheinung 
des  imregelmässigen  und  langsamen  Temperaturabfalles  muss  die 
Erwähnung  eines  Resorptionsfiebers  angeschlossen  werden.  Man 
muss  es  wohl  als  solches  auffassen,  wenn  nach  einem  Abfall  der 
Körpertemperatur  durch  Krise,  oder  im  Verlauf  einer  lytischen 
Absenkung,  Fiebererhöhungen  eintreten,  unter  deren  Erscheinung 
das  verflüssigte  Exsudat  in  kurzer  Zeit  verschwindet.  Für  die 
hier  behandelten  primären  und  uncomplicirten  Pneumonieen  ist 
die  ELrisis  so  häufig,  dass  sie  etwa  in  */r  der  Fälle  eintritt 

Es  kann  wohl  nicht  daran  gezweifelt  werden,  dass  es  der 
Pneumonie  ähnliche  Erscheinungen  gibt,  die  ohne  jedes  Fieber 
verlaufen.  Einen  derartigen  Fall  erwähnt  Koranyi*):  „Ein 
einzigesmal  sah  ich  bei  einem  hochgradig  chlorotischen  Mädchen 
eine  örtliche,  sich  ganz  r^elrecht  abwickelnde,  über  9  Tage 
dauernde  Pneumonie  ohne  fieberhafte  Temperatursteigerung  ver- 
laufen." Ich  selbst  habe  wiederholt  solche  Vorkommnisse  gesehen ; 
dieselben  sind  wohl  so  zu  erklären,  dass  es  sich  um  fibrinöse 
Pneumonie  handelt,  bei  welcher  sowohl  geringe  Virulenz  des 
Krankheitserregers,  als  auch  geringe  Reaction  des  Organismus 
zur  Wirkung  kommt  Am  leichtesten  wird  das  Bild  der  per- 
cussorisch  und  auscultatorisch  nachweisbaren  Infiltration  ohne 
Fieber  bei  sehr  alten  Leuten  gesehen. 
Erscheinnn-  ^^s  die  Erscheinungen  am  Thorax  selber  betrifft,  so 

Thorax,     findet  man    im  Stadium  des  Beginns   noch    keine   nachweisbare 


1)  Real-Encyklopadie  12.  Bd.,  p.  198. 
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Formveränderung,  gewöhnlich  aber  besonders  schmerzhafte  Stellen 
am  Brustkasten,  die  namentlich  bei  stärkerem  Druck  auf  die 
Rippen  noch  gesteigerte  Schmerzhafdgkeit  zeigen.  Die  Athembe-  Athembe- 
wegungen  sind  erstens  ausserordentlich  vermehrt,  und  zweitens 
zeigen  sie  grosse  Unregelmässigkeit  Häufig  contrahiren  sich  die 
Bauchmuskeln  kräftig  und  oft  in  ganz  ungeordneter  Weise. 
Man  sieht  z.  B.  Einziehungen  der  unteren  Brustappertur  bei  der 
Inspiration,  findet  aber  keine  dementsprechend  grossen  Verände- 
rungen in  der  Lunge  selber.  Alle  diese  Erscheinungen  am  Brust- 
kasten sind  sicherlich  bedingt  durch  die  heftige  Reizung,  welche 
die  anfängliche  Hyperämie  und  der  Beginn  der  entzündlichen 
Anschoppung  im  Lungengewebe  reflectorisch  hervorrufen;  denn 
in  di^em  Stadium  kann  man  noch  nicht  davon  sprechen,  dass 
etwa  die  Verkleinerung  der  Athemfläche  eine  Ursache  für  die 
Frequenz  und  die  Anstrengung  der  Athembewegung  würde. 

Die  Erscheinung  der  sehr  aufgeregten  und  angestrengten 
Athmung  hat  von  jeher  die  Aerzte  beschäftigt,  und  namentlich 
forderte  dieselbe  zur  Erklärung  heraus,  weil  man  merkte, 
dass  bei  dem  gleichen  Bestände  des  Exsudates  am  Ende  der 
Pneumonie  die  Bewegungen  des  Thorax  ruhiger  imd  weniger 
angestrengt  werden.  Gerade  dieser  Punkt  wurde  von  Rühle  als 
Beweis  dafür  aufgeführt,  dass  die  Verkleinerung  der  Athemfläche 
durch  das  Exsudat  nicht  dieUrsache  der  bedeutenden  Athemfrequenz 
sdn  könne.  Auch  richtet  sich  nach  dessen  genauen  Beobachtungen 
die  Anzahl  der  Athemzüge  nicht  nach  der  Ausdehnung  des  pneu- 
monischen Infiltrats.  Er  fand  nämlich,  dass  die  Ausbreitung  des 
letzteren,  welche  die  Percussion  und  Auscultation  innerhalb  24 
Stunden  erkennen  lassen,  häufig  ohne  Steigerung  der  Athem- 
frequenz einhergeht.  CoUaterales  Oedem  und  Hyperämie  könnte 
freilich  hier  zur  Täuschung  Veranlassung  geben.  Mit  der  Frequenz 
der  Athmung  darf  man  nicht  ohne  weiteres  das  Gefühl  der  Dys- 
pnoe zusammenwerfen.  Die  eigentliche  Dyspnoe  wird  durch  eine 
verstärkte  Thätigkeit  des  gesammten  Respirationsmuskelapparats 
erkennbar,  indem  sich  entweder  die  gleichen  Muskeln  wie  bei  nor- 
maler Respiration  in  stärkerem  Grade  contrahiren,  oder  acces- 
sorische  Muskeln  mit  in  Action  treten.  Diese  Dyspnoe 
kann  mit  und  ohne  Beschleunigung  der  Athembewegung  statt- 
finden, ja  ihre   allerhöchsten  Grade   pflegen   sogar   mit  Verlang- 
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samung  derselben  verbunden  zu  sein,  während  bedeutende  Frequenz 
der  Athemztige  wie  auch  z.  B.  im  Fieber  bei  acuter  Tuberculose 
ohne  Dyspnoe  und  ohne  verstärkte  Muskelaction  stattfinden  kann. 
Während  Can statt  mit  Gris olle  übereinstimmend  annahm,  dass 
das  Gefühl  der  Dyspnoe  zusammen  mit  der  Frequenz  der  Athem- 
zttge  mit  der  In-  und  Extensität  der  pneumonischen  Infiltration 
zusammengehe,  wies  Traube  die  Unrichtigkeit  dieser  Behauptung 
nach.  Er  zeigte,  dass  jeder  Schmerz,  auch  wenn  er  ausserhalb 
des  Thorax  entspringt,  sobald  er  nur  durch  die  Respirations- 
bewegung erregt  wird,  Beschleunigung  der  Athemzüge  herbei- 
führt, wovon  man  sich  z.  B.  bei  jeder  Peritonitis  acuta  leicht 
tiberzeugen  kann.  Dieses  ist  die  Darstellung  des  Verhältnisses, 
welche  in  Canstatt's  Pathologie  1854  p.  386  gegeben  wurde. 
Während  beim  normalen  Menschen  die  Zahl  der  Athemztige 
12  —  20  in  der  Minute  beträgt,  steigt  sie  bei  der  Pneumonie  leicht 
auf  40  —  60,  bei  Kindern  natürlich  mehr  als  bei  Erwachsenen; 
bei  alten  und  torpiden  Individuen  bemerkt  man  oft  trotz  aus- 
gedehnter pneumonischer  Veränderungen  keine  wesentliche  Be- 
schleunigung der  Athmung.  Die  Zahl  der  Athemztige  pflegt 
namentlich  am  Abend  zur  Zeit  der  Temparatur Steigerung 
auch  zu  steigen  und  lässt  morgens  beträchtlich  nach,  so 
dass  auch  hieran  gesehen  werden  kann,  wie  bei  gleichem  Bestand 
des  Exsudats  die  nervösen,  mit  der  Fiebertemperatur  im  Einklang 
stehenden,  Erscheinimgen  für  die  Zahl  der  Athembewegungen  vor- 
wiegend bestimmend  werden.  Diese  Kurzathmigkeit  des  Pneu- 
inonikers  verbindet  sich  mit  einer  sehr  oberflächlichen  Athmung; 
die  Inspiration  wird  oft  so  abgesetzt,  dass  auch  die  Sprache  coupirt 
erscheint  Die  im  Brustkasten  angesammelte  Luftmenge  ist  so 
gering,  dass  ein  längeres  Sprechen  zusammenhängender  Sätze, 
ohne  dazwischen  wieder  einzuathmen,  unmöglich  wird.  Also  auch 
ohne  jeden  Schmerz  kommt  diese  coupirte  Sprache  gerade  so 
wie  die  oberflächliche  Athmung  vor.  Die  Betheiligung  der  acces- 
sorischen  Muskeln  für  die  Athembewegungen,  der  Muskeln  des 
Halses  und  des  Bauches,  tritt  natürlich  dann  ein,  wenn  die  Dyspnoe 
einen  höhern  Grad  erreicht  und  gibt  deshalb  für  die  Abschätzung 
des  Grades  der  Dyspnoe  einen  gewissen  Anhaltspunkt.  Bei  den 
höheren  Graden  der  Dyspnoe  ist  nicht  zu  übersehen,  dass  der 
allgemeine   Gesichtsausdruck    die   Athemnoth   verräth.     Die   Be- 
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wegung  der  Levatores  alae  nasi  bewirkt  das  Fliegen  der  Nasen- 
flügel, eine  Erscheinung,  deren  blosse  Andeutung  schon  als  ein 
ernstes  Symptom  anzusehen  ist,  wenn  sie  während  des  Verlaufs 
der  Pneumonie  eintritt  Dass  sie  im  Beginn  beim  Schüttelfrost 
vorkommt,  ist  nicht  so  schwerwiegend. 

Während  die  Frequenz  der  Athemztige  zur  Zeit  des  Schüttel- 
frostes und  in  den  nächsten  Stunden  so  gesteigert  ist,  dass  man 
manchmal  von  einer  „fliegenden"  Athmung  spricht,  wird,  nachdem 
sich  das  ganze  Krankheitsbild  etwas  beruhigt  hat,  auch  trotz 
des  hohen  Fiebers  die  Zahl  der  Athemzüge  wieder  geringer. 
Immerhin  aber  unterscheidet  sich  die  Pneumonie  von  anderen 
fieberhaften  Erkrankungen  dadurch,  dass  bei  gleicher  Fieberhöhe 
eine  grössere  Reizbarkeit  des  Athemapparats  besteht.  Die 
Bewegungen  der  erkrankten  Brustseite  pflegen  nicht  so  ausgiebig 
zu  sein,  als  die  der  gesunden,  so  dass  man  oft  schon  dadurch  auf 
die  Lage  des  Exsudats  aufmerksam  gemacht  wird.  So  kann 
dies  ähnlich  sein,  wie  bei  der  Pleuritis,  nur  dass  bei  der  Pneu- 
monie die  Hervorwölbung  der  kranken  Seite  und  die  Ausgleichung 
der  Intercostalräume  nicht  in  dem  Masse  deutlich  zu  Tage  tritt, 
wie  bei  der  Rippenfellentzündung.  Wohl  aber  kann  man  doch 
bei  der  Pneumonie  häufig  die  Gegend  des  erkrankten  Lappens 
äusserlich  als  ausgedehnt  erkennen.  Das  pneumonische  Exsudat 
nimmt  ja  unzweifelhaft  einen  grösseren  Raum  ein,  als  das  Lungen- 
stück im  normalen  Zustande.  Das  geht  schon  aus  der  Grösse 
und  der  Schwere  der  erkrankten  Lunge  beim  anatomischen  Befund 
hervor  und  wird  des  weiteren  dadurch  bewiesen,  dass  häufig  auf 
den  erkrankten  Lappen  tiefe  Eindrücke  der  Rippen  zu  sehen  sind. 
Es  ist  mir  unverständlich,  weshalb  diese  so  häufige,  leicht  sicht- 
bare Erscheinung  von  Rokitansky  geleugnet  wurde.  Man  sollte 
besser  sagen :  Man  sieht  nicht  die  Eindrücke  der  Rippen,  sondern 
die  hervorgewölbten  Theile  der  Lunge,  welche  sich  in  die  nach- 
giebigen Intercostalräume  von  innen  hineingepresst  haben. 
Daraus  geht  unzweifelhaft  hervor,  dass  der  exsudirte  Lungen- 
lappen ein  vergrössertes  Volumen  einnimmt,  und  es  entspricht 
dies  der  Erfahrung,  dass  man  oft  bei  genauer  Beobachtung  des 
Brustkastens  die  Vorwölbung  sehen  kann.  Diese  Vergrösserung 
des  kranken  Lungenabschnittes  äussert  sich  noch  an  einigen  an- 
deren  Vorkommnissen:   Das   Mediastinum   mit  dem  Herzen  wird 
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yerdrängt  nach  der  gesunden  Seite  hin,  aber  es  ist  zu  berück- 
sichtigen, dass  diese  Verdrängung  nicht  in  so  hohem  Grade  statt- 
findet, wie  bei  pleuritischen  Exsudaten.  Sitzt  die  Pneumonie 
rechts  in  den  unteren  Partieen,  so  wird  die  Leber  nach  unten  ver- 
drängt. Auch  hier  ist  zu  bemerken,  dass  die  Verdrängung  nicht 
hochgradig  zu  sein  pflegt,  dass  sie  aber  leicht  hochgradig  wird, 
wenn  sich  ausser  der  Pneumonie  ein  pleuritisches  Exsudat,  speciell 
zwischen  Basis  der  Lunge  und  Zwerchfell,  ansammelt 
PercTweions-  Die    Pcrcussion   ergibt  der  Regel  nach  über  der  pneu- 

monischen Stelle  eine  Dämpfung,  und  theoretisch  lässt  sich  leicht 
construiren,  dass  diese  Dämpfung  eintreten  muss,  weil  aus  der 
betreffenden  Lungenpartie  die  Luft  verschwunden  und  durch  feste 
Massen  ersetzt  ist.  Dementsprechend  ist  denn  auch  im  Beginn 
der  Erkrankung  eine  deutliche  Dämpfung  noch  nicht  nach- 
weisbar, bis  erst  die  Exsudation  stattgefunden  hat.  Indessen 
ist  es  viel  zu  weit  gegangen,  wenn  man  die  Sache  so  darstellt, 
als  wenn  die  Dämpfung  der  wesentlichste  Theil  des  diagnos- 
tischen Nachweises  der  Pneumonie  wäre.  Wenn  eine  Dämpfung 
besteht,  so  kann  dieselbe  die  verschiedensten  Grade  durchmachen 
von  der  leisesten  Andeutung  bis  zimi  complöten  Schenkelton. 
Ihre  Grenzen  sind  meist  scharf  umschrieben,  imd  da  sich  die 
Dämpftingsgrenze  an  die  Ausdehnung  des  pneumonischen  In- 
filtrates bindet,  so  muss  sie  natürlich  auf  der  äusseren  Brust- 
fläche die  verschiedensten  Figuren  ausmachen.  Die  herdförmige 
Pneumonie  wird  eine  circumscripte  Dämpfung  hervorbringen.  Bei 
der  Infiltration  eines  ganzen  Lappens  wird  das  ganze  Gebiet  dieses 
Lappens  bis  zu  seiner  Grenze  als  gedämpft  erscheinen  und  dem- 
gemäss  die  Dämpfungslinie  dem  Verlauf  der  Lappengrenze  ent- 
sprechen. Ich  erwähne  diese  Vorkommnisse  besonders,  weil  sie 
differentialdiagnostisch  von  Wichtigkeit  sind.  Dass  die  Dämpfung 
durch  eine  scharfe  Grenze  markirt  ist,  beruht  einestheils  darauf, 
dass  die  Pneumonie-Exsudation  selber  anatomisch,  namentlich  wenn 
sie  lobär  ist,  eine  scharfe  Grenze  hat,  andrerseits  darauf,  dass  die 
Umgebung  der  infiltrirten  Partie  zu  einer  Aufhellung  des  Per- 
cussionsschalles  der  Umgebung  Veranlassung  gibt,  so  dass  sich 
wenigstens  sehr  häufig,  die  pneumonische  Dämpfung  eigentlich 
nicht  gegen  den  normalen  Lungenschall,  sondern  gegen  eine  auf- 
gehellte  Partie  abgrenzt.     Diese  Aufhellung  der  Umgebungszone 
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beruht  auf  einer  Abnahme  in  der  Spannung  des  Lungengewebes, 
und  diese  ihrerseits  wird  dadurch  bedingt,  dass  der  pneumonische 
Herd  sdbst  eine  grössere  Ausdehnung  annimmt  und  dadurch  das 
umgebende  Lungengewebe  comprimirt  Die  Compression  wird 
indessen  nicht  vollständig,  sondern  führt  nur  zu  der  Verminderung 
der  Spannung  der  Lungensepta;  nach  dem  auch  von  anderer 
Seite  her  bewiesenen  Verhalten  geben  derartig  entspannte  Lungen- 
partieen  tympanitischen  Klang.  So  ist  auch  der  tympanitische 
Klang  zu  erklären,  welcher  sich  im  Bereich  des  oberen  Lappens 
oder  der  Lungenspitze  einstellt,  sobald  sich  pleuritische  Exsudate 
ansammeln,  durch  ihre  massenhafte  Ansanmilung  die  Lunge  nach 
oben  drücken  und  dadurch  deren  Spannung  vermindern.  Sobald 
der  pneumonische  Herd  nicht  ganz  die  Oberfläche  der  Lunge 
erreicht,  sondern  mehr  im  Innern  eines  Lungenlappens  liegt,  wie 
dies  in  ausgesprochenster  Weise  als  centrale  Pneumonie  be- 
zeichnet wird,  so  ist  natürlich  die  ganze  Schicht  des  Lungen- 
gewebes zwischen  diesem  Herd  und  der  Lungenoberfläche  in 
denselben  Zustand  verminderter  Spannung  versetzt,  wie  ich  es 
vorher  fttr  die  Umgebungszone  eines  pneumonischen  Herdes  be- 
schrieb, und  dann  wird  aus  denselben  Gründen,  die  wir  ent- 
wickelten, die  ganze  Ausdehnung  des  pneumonischen  Herdes 
nicht  gedämpft,  sondern  tympanitisch  klingen.  So  kommt  es,  dass 
bei  vielen  pneumonischen  Erkrankungen  die  Dämpfung  vermisst 
und  die  Stelle  durch  tympanitischen  Klang  verraÄen  wird.  So 
kommt  es  auch,  dass  im  Verlauf  einer  Pneumonie  eine  vorher  tym- 
panitisch klingende  Stelle  alhnählich  vollständig  gedämpft  wird,  und 
dass  umgekehrt  bei  der  Lösung  des  Exsudats  tympanitische  Partieen 
auftreten,  wo  vorher  die  Dämpfung  bestand.  Es  ei^bt  sich  von 
selbst,  wie  diese  tympanitische  Klangveränderung  fttr  die  Diagnose 
der  Ausdehnung  und  des  Sitzes  der  Pneumonie  zu  verwerthen  ist. 
Sitzt  die  Pneumonie  in  den  oberen  Lungenlappen,  so  kann  sich 
ausser  dem  tympanitischen  Klang  ein  deutliches  Bruit  du  pot  felä 
zeigen.  Diese  Erscheinung  war  früher  so  auffallend,  dass  in  Can- 
ßtatt's  Pathologie  erwähnt  wird,  Hennig^)  habe  den  Ton  des  ge- 
sprungenen Topfes,  den  die  meisten  nur  über  Lungenabscessen  oder 
-Cavemen  hören  wollen,  bei  Pneumonie  dreimal  wahrgenommen  und 
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zwar  an  der  vorderen  Thoraxfläche  in  der  Gegend  der  3.  u.  4.  Rippe 
nahe  dem  Sternum,  obgleich  keine  Excavation  der  Lunge  vorlag. 
Für  ein  so  aasserordentlich  seltenes  Zeichen  gilt  dasselbe  Geräusch 
oberhalb  pneumonischer  Stellen  heutzutage  nicht  mehr.  Es  tritt 
bei  Kindern  und  Frauen  leichler  auf  als  bei  Männern,  und  ist 
hauptsächlich  an  die  auch  von  Hennig  bezeichnete  Stelle  am  Brust- 
kasten gebunden,  was  wohl  daran  liegt,  dass  ein  bestimmtes  Ver- 
hältniss  der  Rippenspannung  zur  Erzeugung  des  Geräusches  nöthig 
ist.  Es  ist  ja  auch  andrerseits  bekannt,  dass  über  ganz  gesunden 
Lungen  bei  Kindern  und  Frauen  das  Geräusch  vorkommt.  Ich 
habe  es  einmal  bei  einem  jungen  Menschen  auf  der  ganzen  Aus- 
dehnung des  Brustkastens  gehört,  ohne  dass  irgend  eine  krankhafte 
Veränderung  vorlag.  —  Eine  besondere  Schalleigenthümlichkeit 
ist  hier  noch  zu  erwähnen.  Wenn  die  Pneumonie  im  linken 
Unterlappen  sitzt  und  den  halbmondförmigen  Raum  bis  zur  Herz- 
grenze einnimmt,  so  kann  dadurch  eine  Anordnung  hergestellt 
werden,  welche  den  hochtyinpanitischen  Magenschall  durch  die 
fest  infiltrirte  Pneumonieschicht  hindurch  zur  Oberfläche  des  Brust- 
kastens gut  leitet,  so  dass  man  bei  der  Percussion  über  der  durch- 
aus fest  infiltrirten  Partie  nicht  die  Spur  einer  Dämpfung,  sondern 
im  Gegentheil  einen  hellen  t^mpanitischen  Schall  hört  An  diesem 
Punkt  kann  deshalb  die  Tympanie  nicht  so  erklärt  werden,  wie 
das  vorher  für  andere  Lungenpartieen  geschah,  sondern  sie  muss 
hier  als  Beweis  einer  festen  Infiltration  gelten,  welche  eine  gute 
Leitung  für  den  Magenschall  herstellt.  Unter  solchen  Verhält- 
nissen kann  es  sogar  passiren,  dass  auch  die  Percussion  des 
Herzens  noch  den  tympanitischen  Schall  hervorruft  und  dass  man 
dementsprechend  über  die  Ausdehnung  des  pneimionischen  Ex- 
sudats und  der  Herzgrenzen  keine  genaue  Auskunft  durch  die 
Percussion  erhalten  kann. 

Eine  Besonderheit  muss  hier  angeführt  werden,  das  ist 
nämlich  der  Umstand,  dass  man  trotz  grosser  Vorsicht  unter  Um- 
ständen die  falsche  Seite  für  die  pneumonische  halten  kann.  Es 
leuchtet  ein,  dass  der  tympanitische  Klang  heller  erscheint  als 
der  gewöhnliche  normale  Lungenschall  und  dass,  wenn  die  Tym- 
panie nicht  besonders  ausgesprochen  ist,  diejenige  Brustseite, 
welche  normalen  Schall  liefert,  gegen  die  tympanitisch  klingende 
gedämpft  zu  sein  scheint,   so  dass  man  hierdurch  sich  verfiihren 
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lassen  kann,  den  normalen  Lungenschall  durch  den  Vergleich 
mit  der  anderen  Seite  für  den  gedämpfteren,  und  dementsprechend 
die  normale  Seite  für  die  pneumonische  zu  halten.  Diese  Täu- 
schung kann  noch  besonders  dadurch  erleichtert  werden,  dass, 
wie  oben  schon  auseinander  gesetzt,  auch  der  Schmerz  beim  Be- 
ginn der  Pneumonie  nicht  immer  nur  auf  der  pneumonischen 
Stelle  gefühlt  wird,  sondern  dessen  Verlagerung  auf  die  normale 
Seite  die  Meinung  erregen  kann,  dass  es  sich  hier  um  die  er- 
krankte Stelle  handle.  Im  weiteren  Verfolg  der  Erkrankung 
wird  solcher  Irrthum  wohl  erkannt  werden,  aber  im  Beginn  der 
Pneumonie  ist  ein  solcher  Fehler  möglich.  Endlich  sei  noch  er- 
wähnt, dass  die  Pneimionie  so  liegen  kann,  dass  man  sie  über- 
haupt an  der  Percussion  nicht  erkennt.  Ich  denke  dabei  be- 
sonders an  die  Lage  unter  den  Schulterblättern,  wo  ja  geringe 
Differenzen  im  Percussionsschall  nicht  eruirt  werden  können,  und 
an  solche  Pneumonieen,  die  central  liegen  und  so  klein  sind,  dass 
ßie  auch  auf  der  Oberfläche  keine  Schallveränderungen  hervor- 
bringen können. 

Die  Auscultationserscheinungen  sind  noch  mehr  geeignet  auschi- 
als  die  der  Percussion,  das  Vorhandensein  eines  pneumonischen  g^etnn^gen. 
Exsudats  zu  verrathen.  Es  ist  ja  überhaupt  natürlich,  dass  die  sehr 
zarten  und  feinen  Erscheinungen  der  Auscultation  leichter  Va- 
riationen erfahren,  als  die  doch  schon  plumperen  Schallerzeugun- 
gen der  Percussion.  So  kennen  wir  viele  Veränderungen  des 
Lungengewebes,  z.  B.  Indurationen  bei  beginnender  Phthise, 
welche  sich  an  der  Veränderung  des  Athmungsgeräusches  schon 
erkennbar  machen,  während  sie  nicht  im  Stande  sind,  eine  deut- 
liche objectiv  constatirbare  Veränderung  des  Percussionsschalles 
abzugeben.  Dieses  Verhalten  zeigt  sich  auch  für  die  Pneumonie 
maassgebend.  Eine  kleine  Verschärfung  des  Athemgeräusches, 
das  unbestimmte  Athmen,  das  bronchiale  Athmen,  das  tracheale 
Athmen  sind  verschiedene  Stufen  in  der  Veränderung  des  Ath- 
mungsgeräusches, welche  je  nach  Intensität  des  Processes  bei  der 
Pneumonie  zu  Gehör  konmien.  Gewiss  werden  diese  einzelnen 
Geräusche  mehr  oder  weniger  laut  und  deutlich  gehört  werden, 
je  nachdem  das  Exsudat  oberflächlicher  oder  tiefer  in  der  Lunge 
liegt  Aber  auch  die  tiefer  gelegenen  Herde  vermögen  doch 
Einiges  am  Athemgeräusch  zu  verändern.     Ich  finde  häufig,  dass 


Digitized  by 


Google 


—    40     — 

schon  im  Beginn  der  Pneumonie  ein  eigenthümlich  schlürfen- 
des Athemgeräusch  von  den  Bronchen  ausgeht,  höre  dieses 
schlürfende  Geräusch  auch  auf  der  Höhe  des  pneumonischen 
Processes;  es  kann  sich  wesentlich  unterscheiden  von  demjenigen, 
welches  man  als  bronchiales  Athemgeräusch  bei  chronischen  In- 
durationen und  bei  den  Cavernen  hört  Ich  möchte  es  so  aus- 
drücken, dass  es  sich  hier  nicht  um  ein  hauchendes  ch  handelt, 
welches  mit  dem  Gaumen  nachgeahmt  werden  kann,  sondern  lun 
ein  X  (chi),  welches  vorn  auf  der  Zunge  erzeugt  wird.  Nach  den 
Angaben  von  Traube  und  Niemeyer  kann  es  nicht  zweifel- 
haft sein,  dass  man  auch  schon  vor  der  Gerinnung,  wenn  nur 
flüssige  Massen  in  den  Alveolen  sind,  bronchiales  Athmen  hört 
Ueber  diese  Eigen thümlichkeit  schreibt  Canstatt*):  „Bisher 
(1854)  hatte  man  nach  Laennec,  Scoda  und  anderen  das 
Entstehen  des  bronchialen  Athmens  immer  erst  in  das  zweite 
Stadium,  das  der  rothen  Hepatisation,  verlegt  In  neuester  Zeit 
hat  aber  Traube  dasselbe  schon  im  Stadium  des  Engouements 
wahrgenommen  und  das  letztere  durch  die  Section  bestätigt  ge- 
funden, woraus  also  der  Schluss  zu  ziehen  ist,  dass  das  bronchiale 
Athmen  nicht  blos,  wie  man  bisher  glaubte,  durch  Compression 
der  Lungensubstanz  oder  durch  die  Infiltration  mit  einer  festen 
Masse,  sondern  auch  durch  Ausfüllung  ihrer  Alveolen  mit  tropf- 
barer Flüssigkeit  hervorgerufen  werden  kann,  freilich  nur  dann, 
wenn  letztere  die  in  dem  Parenchym  enthaltene  liuft  vollständig 
verdrängt  hat"  Im  Stadium  der  Hepatisation  ist  die  Existenz 
des  bronchialen  Athmens  ganz  unzweifelhaft  und  ein  gutes  diag- 
nostisches Zeichen ;  allerdings  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade ; 
ist  das  Exsudat  so  gross  geworden,  dass  es  auch  die  Bronchen 
comprimirt,  so  verschwindet  damit  das  Athemgeräusch  innerhalb 
des  pneumonischen  Infiltrats  vollständig.  Ueber  einer  solchen 
Stelle  hört  man  ebenso  wenig,  wie  über  einer  intensiven  pleuri- 
tischen Ansammlung. 

Demgemäss  gibt  es  kein  pathognomonisches  Athemgeräusch, 
welches  nur  der  Pneumonie  eigenthümlich  wär^,  sondern  man 
wird  zum  Verständniss  der  Abänderungen  desselben,  welche  bei 
der  Pneumonie  auftreten,  am  besten  wohl  folgenden  gemeinsamen 


»)  Canstatt,  l.  c,  p.  384. 


Digitized  by 


Google 


—    41     — 

Gesichtspunkt  aufstellen  können.  So  lange  die  Bronchen  von 
lafthaltigem,  respirirendem  Gewebe  umgeben  sind,  hören  wir  auf 
der  Oberfläche  vesiculäres  Athmen.  Alles,  was  dahin  wirkt, 
dass  das  veeiculäre  Gewebe  ausgefüllt,  seines  Luftgehaltes  beraubt 
wird  und  dadurch  eines  Theils  seiner  Ausdehnung  bei  der  Ath- 
mang  entbehrt,  andrerseits  eine  besser  leitende  Masse  zwischen 
Bronchen  und  Körperoberfläche  bildet,  muss  dazu  führen,  dass 
das  im  Bronchus  selbst  entstandene  bronchiale  Athemgeräusch 
ganz  oder  gradweise  verändert  zur  Körperoberfläche  durchdringt 
und  dort  gehört  wird.  Diese  Darstellung  fusst  auf  der  Annahme, 
dass  das  eigentliche  vom  Bronchus  ausgehende  Athemgeräusch  das 
bronchiale  sei,  gerade  so  wie  in  der  Trachea,  auf  dem  Kehlkopf 
oder  auf  dem  letzten  Halswirbel  hörbar,  tracheales  Athmen  er- 
zeugt wird,  dass  aber  das  normale  Lungengewebe  tiberall,  wo  es 
existirt,  den  bronchialen  Charakter  des  Athemgeräusches  verwischt, 
respective  in  das  vesiculäre  Athmen  umändert.  Wie  weit  diese 
Vorstellung  theoretisch  richtig  ist,  kann  hier  nicht  discutirt  werden. 
Es  scheint  mir  aber  nach  meiner  Erfahrung  praktisch,  das  Ver- 
halten so  darzustellen,  weil  dadurch  die  verschiedenen  Phasen, 
welche  die  Veränderung  des  Athemgeräusches  durchläuft,  für  die 
Pneumonie  gerade  so,  wie  für  die  tibrigen  Vorkommnisse  leicht 
verständlich  werden  und  sich  leicht  auf  den  concreten  Fall  an- 
wenden lassen.  Darnach  ist  es  denn  zu  verstehen,  dass  schon 
die  Anschoppimg  im  Beginn  der  Pneumonie  bronchiales  Athmen 
hervorbringen  kann,  und  dass  dieses  im  Allgemeinen  deutlicher 
wird,  dem  trachealen  näher  kommt,  je  mehr  feste  Massen  das 
alveoläre  Gewebe  erfüllen.  Man  denkt  sich  dabei,  dass  die  etwas 
grösseren  Bronchen  innerhalb  des  exsudirten  Lungenlappens  noch 
oflfen  stehen  und  als  Röhren  in  einer  starren  Masse  laute  Geräusche 
erzeugen.  Nimmt  der  Druck  im  Exsudat  noch  weiter  zu,  so  com- 
primirt  er  diese  Röhren  und  das  vorher  noch  so  laute  bronchiale 
oder  tracheale  Athmen  verscli windet.  So  verschwindet  ja  auch 
das  bronchiale  Athmen,  wenn  ein  Pfropf  von  Schleim  oder  Fibrin 
den  betreffenden  Bronchus  ausfüllt,  und  kommt  wieder  zum  Vor- 
schein, sobald  ein  Hustenstoss  den  Pfropf  entfernt  hat 

Ein  anderes  Zeichen,    welches   die  Auscultation   bei  Pneu-  Crepiuüon. 
monieen  liefert,  ist  das  crepitirende  Rasseln.    Dasselbe  wiu-de 
von    Laennec    als    pathognomonisches    Zeichen    für  das  erste 
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Stadium  der  Pneumonie  aufgestellt  Ein  solcher  ausschliesslicher 
Werth  für  die  Diagnose  wurde  ihm  in  späterer  Zeit  abgesprochen. 
Besonders  war  es  Traube,  der  den  Werth  dieses  Zeichens  ver- 
minderte, indem  er  nachwies,  dass  das  Zustandekommen  dieses 
Crepitirens  wesentlich  abhänge  von  der  Inspirationskraft  des  be- 
treflFenden  Lungenabschnittes.  Wenn  die  Inspirationskraft  nicht 
mehr  ausreicht,  die  Adhäsion  der  ergossenen  Flüssigkeit  an  den 
Wänden  der  feinsten  Bronchen  zu  tiberwinden,  kommt  auch  kein 
Knistern  mehr  zu  Stande.  In  solchen  Fällen  hört  man,  abgesehen 
von  dem  Rasseln,  welches  spärlich  und  grossblasig  sein  kann, 
nur  unbestimmtes  Athmen;  aber  auch  dieses  letztere  Zeichen  be- 
kommt Bedeutung  für  die  Diagnose,  wenn  es  mit  dem  vesiculären 
Athmen  der  umgebenden  Partieen  contrastirt.  Meiner  Ansicht 
nach  kann  man  schliessen,  da^s  da^  eigentliche  Knistern  stets 
andeutet,  dass  überhaupt  ein  Process,  welcher  Flüssigkeit  oder 
fest-weiche  Massen  mit  sich  führt,  im  Lungengewebe  selber 
etablirt  ist  Man  findet  deshalb  die  Crepitation  auch  bei  den 
chronischen  Pueumonieherden,  auch  an  denjenigen  phthisisch  er- 
krankten Lungenstellen,  an  welchen  eben  nicht  nur  in  den 
Bronchen,  sondern  im  Gewebe  selbst  fremde  Massen  vorüegen. 
Da  dieses  bei  der  Pneumonie  in  grösserer  Ausdehnung  und  inner- 
halb der  befallenen  Partie  in  allen  Alveolen  gleichzeitig  der  Fall 
ist,  so  hört  man  hier  dieses  ausserordentlich  massenhafte  Crepitiren, 
welches  von  den  Alten  als  c  r  e  p  i  t  a  t  i  o  i  n  d  u  x  für  die  Entstehungs- 
periode der  Pneumonie  und  als  c  r  e  p  1 1  a  t  i  o  r  e  d  u  x  für  die  Zeit  der 
beginnenden  Auflösung  des  Exsudats  bezeichnet  wurde.  Diese 
Bezeichnung  weist  schon  darauf  hin,  dass  es  beobachtet  wird  zu 
Zeiten,  in  welchen  die  exsudirte  Masse  nicht  ganz  flüssig,  aber 
auch  noch  nicht  ganz  fest  geworden  ist.  Das  crepitirende  Rassel- 
geräusch wird  während  der  Inspiration  viel  stärker  gehört,  als 
während  der  Exspiration,  meistens  überhaupt  nur  in  der  Inspiration, 
während  es  fiXr  die  Exspiration  fehlt.  Dass  das  letztere  ganz  aus- 
schliesslich gelte,  muss  ich  bestreiten,  und  ich  halte  es  für 
wichtig,  das  zu  erwähnen,  weil  gerade  dieser  Punkt  zur  Diffe- 
renzirung  zwischen  pneumonischer  Crepitation  und  pleuritischem 
Reiben  benützt  wiixJ.  Die  pneumonische  Crepitation  hat  das 
Eigenthümliche,  dass  sich  mit  der  Inspiration  ganz  plötzlich  das 
Geräusch     massenhaft    entwickelt,     während    das     pleuri  tische 
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Reiben  mehr  allmählich  anzufangen  und  sich  zu  verstärken  pflegt. 
Aber  dieses  ßeiben  pflegt  auch  während  der  Exspiration  noch 
hörbar  zu  sein,  kann  aber  auch  während  derselben  fehlen.  Was 
nun  von  Alters  her  Crepitation  genannt  wird,  sind  auch  noch 
verschiedene  Erscheinungen.  Das  Crepitiren  wird  theilweise  ver- 
glichen mit  dem  aufprasselnden  Geräusch,  welches  sich  erzeugt, 
wenn  man  Salz  auf  glühende  Kohlen  streut;  an  anderen  Orten 
mit  dem  Knistern,  welches  man  hört,  wenn  man  eine  Haarlocke 
vor  dem  Ohre  zwischen  den  Fingern  reibt  Ein  anderer  Vergleich 
besagt,  dass  das  Knistern  laute,  als  wenn  man  Schnee  zur  Zeit, 
wo  er  sich  zu  Schneeballen  leicht  formen  lässt,  vor  dem  Ohr  zer- 
drücke. AUe  3  Vergleiche  sind  ganz  richtig,  aber  sie  bezeichnen 
3  verschiedene  Crepitationsgeräusche,  welche  man  bei  der  Pneu- 
monie hören  kann.  Das  Knistergeräusch,  welches  dem  im  Feuer 
zerspringenden  Kochsalz  gleicht,  hört  man  bei  recht  flüssiger 
Beschaffenheit  des  Exsudats.  Dasjenige  Geräusch,  welches  an 
das  Zerdrücken  des  Schnees  erinnert,  bedeutet  eine  zähere  Be- 
schaffenheit. Ich  möchte  im  Allgemeinen  sagen,  dass  dieses 
Knistern  ausser  der  Atelectase  allemal  einen  pneumonischen  Process 
bedeutet,  dass  es  aber  nicht  pathognomonisch  ist  allein  für  die 
hier  in  Frage  stehende  fibrinöse  Pneumonie. 

Der  Stimm  fr  emitus  erscheint  über  dem  pneumonischen  stimm- 
Exsudat  verstärkt  mit  der  Hand  zu  fühlen.  So  lautet  ein  alter 
Satz.  Das  ist  gerade  so  richtig,  wie  der  Satz,  dass  über  dem 
pneumonischen  Exsudat  bronchiales  Athmen  gehört  wird.  Es  ist 
aus  demselben  Grunde  richtig  und  ist  auch  nur  gerade  so  weit 
richtig,  wie  dieser  Satz.  So  lange  die  Bronchen  zwischen  den 
fest  exsudirten  luftleeren  Alveolen  liegen,  wird  der  Stimm- 
fremitus  von  innen  aus  auch  ungehindert  durch  die  gutleitende 
feste  Masse  hindurch  der  Oberfläche  zugeführt.  Je  ausgedehnter 
das  Exsudat  ist  und  je  mehr  es  bis  an  die  Oberfläche  reicht, 
desto  deutlicher  fühlt  man  den  verstärkten  Stimmfremitus.  Wird 
aber  der  grössere  Bronchus  comprimirt,  so  hört  die  Fortleitung 
des  Stimmfremitus  bis  zur  Oberfläche  auf,  gerade  so  wie  dann 
auch  das  bronchiale  Athmen  nicht  mehr  gehört  werden  kann. 
Es  wäre  dementsprechend  richtiger  in  analoger  Weise,  wie  ich 
es  für  das  Athemgeräusch  gethan  habe,  dieses  Verhältniss  so  dar- 
zustellen:     Das    normale    Lungengewebe    ist    ein    bedeutendes 
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Hinderniss  für  die  Fortleitung  der  Schallwellen  der  Sprache  von 
den  Bronchen  bis  zur  Körperoberfläche.  Je  mehr  das  normale 
Lungengewebe  an  Luftgehalt  einbtlsst,  je  mehr  es  von  festen 
Massen  erfüllt  wird,  desto  besser  leitet  es  den  Schall  zur  Ober- 
fläche, so  dass  er  dort  besser  fühlbar  wird.  Die  Schallerscheinung 
der  Stimme  auf  der  Körperoberfläche  wird  demnach  überhaupt 
nicht  verstärkt,  sondern  sie  wird  in  gewissem  Grade  abgeschwächt 
durch  das  Polster,  welches  das  lufthaltige  Lungengewebe  bildet, 
sie  wird  aber  weniger  abgeschwächt  durch  Lungengewebe,  welches 
wie  bei  der  Pneumonie  in  Folge  krankhafter  Einlagerungen  zu 
einer  festen  Masse  geworden  ist.    Aus  dieser  Auseinandersetzung 

Broncho-  wird  auch  die Bronchophonie  verständlich,  welche  bei  der  Pneu- 
monie eine  Rolle  spielt.  Man  bezeichnet  so  die  Erscheinung,  dass 
man  mit  dem  aufgelegten  Ohr  über  einem  hepatisirten  Lungen- 
lappen die  ausgesprochenen  Worte  deutlich  articuHrt  vernimmt, 
als  wenn  sie  nicht  im  Kehlkopf  des  Patienten,  sondern  unmittel- 
bar vor  dem  aufgelegten  Ohr  gesprochen  würden.  Es  ist  klar, 
dass  es  sich  hier  um  dieselbe  Erscheinung  handelt  wie  beim 
Stimmfremitus  und  dass  deshalb  dieselben  Gesetze  ftir  die  Ver- 
stärkung oder  Abschwächung  dieses  Geräusches  maassgebend  sein 
müssen.  Die  Bronchophonie  über  dem  pneumonischen  Lappen 
hat  aber  noch  einen  besonderen  Beiklang.  Ist  das  Athemgeräusch 
bronchial,  so  hört  man  auch  während  der  bronchophonischen 
Klänge  den  Ch-Laut  durch  und  hört  namentlich  am  Ende  einer 
gesprochenen  Silbe  einen  Nachklang,  der  wie  bronchiales  Athmen 
lautet.  Ist  das  Athemgeräusch  zu  jenem  schlürfenden  x  ('^^^)  S^ 
worden,  so  tönt  auch  dieses  zwischen  und  nach  der  Bronchophonie 
vernehmbar,  so  dass  durch  diesen  Beiklang  die  Bronchophonie 
zur  Aegophonie  wird,  d.  h.  dass  das  gesprochene  Wort  einen 
eigenthümlich  näselnden  und  meckernden  Beiklang  erhält  Unter 
Umständen  kann  die  Diagnose  durch  diese  Erscheinungen  er- 
leichtert werden,  namentlich  in  der  folgenden  Hinsicht.  Es  kommt 
vor,  dass  man  das  bronchiale  Athmen  über  einem  pneumonischen 
Bezirk  nur  undeutlich  hört,  dass  aber  der  bronchiale  Nachklang 
deutlich  hörbar  wird,  wenn  man  den  Patienten  Worte  sprechen 
lässt  und  sich  dadurch  die  Bronchophonie  erzeugt. 
Rassel-  Von  den  secundären  Geräuschen  sind  neben  dem  Knistern  die 

gertusche.   Rassclgeräuschc  zu  vernehmen.   Dieselben  sind  bronchitischen 
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UrsprangB,  und  da  die  Bronchitis  so  häu%  mit  der  Pneumonie 
sich  vei^esellschaftet,  so  werden  sie  auch  häufig  bei  pneumonischen 
Herden  gehört  und  sind  insofern  diagnostisch  von  Wichtigkeit, 
als  sie  ein  Urtheil  über  die  Betheiligung  der  Bronchialschleimhaut 
beim  ganzen  Process  an  die  Hand  geben.  In  kleinen  Bronchen 
erzeugt  sich  kleinblasiges  Rasseln,  in  den  grossen  grossblasiges 
Rasseln,  so  dass  man  daran  unterscheiden  kann,  wie  weit  in  die 
Bronchen  hinauf  ungefkhr  der  bronchitische  Process  reicht.  Ob 
die  Rasselgeräusche  klingend  oder  nicht  klingend  sind,  das  unter- 
liegt denselben  Gesetzen,  wie  die  Entstehung  des  bronchialen 
Athmens.  Dieselben  Bedingungen,  welche  das  Athmen  bronchial 
hören  lassen,  verleihen  auch  dem  Rasseln  den  klingenden 
Charakter.  Wenn  in  den  Bronchen  gar  keine  Flüssigkeit  vor- 
handen ist,  so  hört  man  über  dem  pneumonischen  Lappen  das 
bronchiale  Athmen  ohne  jede  Beimischung  eines  Rasselgeräusches. 
Das  findet  häufig  auf  der  Höhe  der  Hepatisation  statt,  wo  man 
dementsprechend  das  bronchiale  Athmen  wie  einen  Luftzug  in 
starren  Röhren  hört  Wenn  das  Exsudat  zu  schmelzen  beginnt, 
so  hört  man  dies  zunächst  an  der  Entstehung  des  Knisterns 
(crepitatio  redux).  Tritt  dann  die  Flüssigkeit  in  die  kleinen 
Bronchen,  so  hört  man  klein  blasiges  Rasseln,  meist  von  noch 
klingendem  Charakter.  Die  fortschreitende  Verflüssigung  treibt 
die  Flüssigkeit  auch  in  die  grösseren  Bronchen,  das  Rasseln  wird 
grossblasig  und  bleibt  noch  klingend.  Wenn  man  in  dieser  Zeit 
durch  die  Massenhaftigkeit  der  Rasselgeräusche  kein  Athem- 
geräusch  mehr  hören  kann,  so  ist  es  erlaubt,  aus  der  klingenden 
Beschaffenheit  dieses  Rasseins  noch  auf  die  Stärke  der  Infiltration 
des  Gewebes  selbst  zu  schliessen.  In  dem  Maasse,  wie  das 
Lungengewebe  seinen  Luftgehalt  wieder  gewinnt,  verschwindet 
die  klingende  Eigenthümlichkeit  des  Rasseins,  und  bei  uncom- 
plicirten  Fällen  ist  das  Rasseln  verschwunden,  wenn  das  vesiculäre 
Athmen  wieder  hörbar  wird.  Bei  denjenigen  Fällen,  wo  eine 
Bronchitis  mit  der  Pneumonie  combinirt  ist,  sei  es,  dass  eine 
alte  Bronchitis  bestand,  ehe  die  Pneumonie  eintrat,  oder  dass  die- 
selbe Schädigung  Pneumonie  und  Bronchitis  zu  gleicher  Zeit 
hervorbrachte,  sind  die  Athemgeräusche  gewöhnlich  schlecht  oder 
gar  nicht  zu  hören,  so  dass  die  Beschaffenheit  der  Rasselgeräusche 
im  Zusammenhang  natürlich  mit  den  Percussionsbefiinden  über 
den  Stand  des  Exsudats  Auskunft  geben  können. 
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Erachei-  Während  die  beschriebenen  Auscultationserscheinungen  sich 

"d^nicht'  in  der  Gegend  des  erkrankten  Herdes  selber  halten,  bleibt  die 
pnem-  übrige  Lunge  nicht  so  vollständig  intact,  dass  nicht  auch  etwas 
Lungen-  darüber  zu  sagen  und  etwas  daran  zu  beobachten  wäre.  Es 
theUen.  bildet  sich  an  manchen  Stellen  coUaterale  Hyperämie  aus,  an 
anderen  Stellen  emphysematische  Erweiterung  des  Lungengewebes, 
welche  Erscheinungen  percutorisch  und  auscultatorisch  natür- 
lich nachweisbar  sein  müssen.  Die  Hyperämie  kann  zur  Ver- 
schärfung des  Athemgeräusches  führen,  eine  Erscheinung,  welche 
Wichtigkeit  hat,  weil  man  sie  leicht  auf  die  Bildung  eines  neuen 
pneumonischen  Herdes  beziehen  könnte.  Wenn  nun  zumal 
Blähungen  der  Lunge  an  noch  gesunden  Stellen  stattfinden 
und  diese  Blähung  geeignet  ist,  dem  Percussionsschall  einen 
tympanitischen  Beiklang  zu  geben,  so  wird  dadurch  erst  recht 
Vorsicht  nöthig  gemacht,  um  nicht  diese  Percussionserscheinung 
zusammen  mit  auscultatorischen  Veränderungen  ftllschlicher  Weise 
für  die  Zeichen  einer  neuen  pneumonischen  Stelle  zu  halten;  auch 
ein  anderer  Punkt  muss  hier  noch  beobachtet  werden.  Es  kommt 
vor,  dass  die  pathologischen  Erscheinungen  der  Auscultation  nach 
ziemlich  entfernt  liegenden  Lungenstellen  fortgeleitet  werden,  so 
dass  man  namentlich  "scharfes  bronchiales  Athmen  eventuell  auch 
Rasselgeräusche  an  anderen  Lungenstellen  als  den  pneumonischen 
hören  kann.  So  ist  die  Fortleitung  des  Geräusches  über  die 
Wirbelsäule  hin  von  einer  Seite  zur  andern  möglich,  und  so  ist 
die  Fortleitung  zu  beobachten  aus  dem  pneumonischen  Herd  in 
die  directe  Umgebung,  namentlich  wenn  diese  atelectatisch  wird 
und  dadurch  für  die  Leitung  bessere  Verhältnisse  bietet.  Dement- 
sprechend muss  man  nicht  glauben,  dass  jedes  bronchiale  Athmen 
an  der  neuen  Stelle  und  jedes  dort  hörbare  Rasseln  auf  eine 
directe  Mitbetheiligung  derselben  am  pneumonischen  Process  zu 
beziehen  sei.  Es  kommt  auch  vor,  dass,  während  die  Pneumonie 
an  einer  Stelle  festsitzt,  eine  zugleich  bestehende  Bronchitis  sich 
an  andere  Stellen  verbreitet  und  auch  dadurch  die  verschiedensten 
Rasselgeräusche  erzeugt  werden;  das  Fehlen  der  entsprechenden 
Percussionserscheinungen  würde  in  diesem  Falle  zur  Diagnose 
werthvoU  sein. 

Eine    bedenkliche    Erscheinung    ist    das    Lungenödem, 
welches    sich    in    der   Weise    einzustellen    pflegt,    dass    in    den 
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untersten  Partieen  der  Lunge,  meist  auf  beiden  Seiten  die  öde- 
matöse  Durchtränkung  beginnt  und  damit  massenhaft  knisterndes 
und  kleinblasiges  Rasseln  auf  ausgebreiteten  Limgenbezirken  von 
der  Basis  aufsteigend  zu  erkennen  ist.  Die  betreffenden  Partieen 
pfl^en  mehr  oder  weniger  gedämpft  zu  werden.  Der  flüssige 
Charakter  des  Rasseins  und  der  bleibende  Bestand  desselben^ 
ohne  dass  sich  die  Stellen  verdichten,  das  Fehlen  bronchialen 
Athmens,  wenigstens  da,  wo  die  Lunge  vorher  frei  war,  wird 
ziu*  Diagnose  des  Lungenödems  im  Gegensatz  zu  einer  neuen 
pneumonischen  Infiltration  herangezogen.  Natürlich  macht  das 
Lungenödem  eine  sehr  beträchtliche  Zunahme  der  Dyspnoe,  oder 
wenn  bis  dahin  keine  solche  in  hervorragender  Weise  bestand, 
80  wird  sie  durch  das  Lungenödem  eingeführt.  Nun  pflegt 
meist  dieses  Oedem  einzutreten  nicht  im  Beginn,  sondern  nach 
längerem  Bestand  der  Pneumonie,  wo  auch  die  Herzkraft  er- 
lahmt und  die  Athemmusculatur  ermüdet.  Deshalb  macht  in 
diesem  Stadium  die  neue  Zunahme  der  Athemnoth  gleich  sehr 
hochgradige  Erscheinungen;  die  Kranken  fühlen  eine  solche  Er- 
müdung des  Respirationsapparats,  dass  sie  stöhnen  und  oft  klagen, 
sie  könnten  nicht  mehr  athmen.  Je  geringer  die  Athmung  wird, 
desto  mehr  steigen  die  Oedeme,  und  so  bildet  sich  ein  Circulus 
vitiosus  aus,  der  häufig  das  Ende  herbeiführt.  Solche  ausser- 
ordentliche Ermüdung  der  Athemmuskeln  kann  früher  eintreten 
als  die  Herzlähmung,  so  dass  diese  Todesart  als  Lungenlähmung 
imponirt 

Das  Herz  und  die  Blutgefässe  werden  in  der  Pneumonie  Herz, 
in  verschiedener  Weise  und  verschiedenem  Grade  in  Mitleiden- 
schaft gezogen,  so  dass  es  einer  etwas  eingehenderen  Besprechung 
der  hier  in  Frage  kommenden  Verhältnisse  bedarf.  Es  sind  sehr 
verschiedene  Momente,  welche  das  Herz  beeinflussen  müssen,  und 
zwar  liegen  diese  theils  auf  mechanischem  Gebiete,  theils  auf 
physiologischem.  Wenn  man  sich  zunächst  an  die  objectiven 
Veränderungen  hält,  die  am  Herzen  und  an  den  Arterien  zu 
finden  sind,  so  muss  das  Folgende  in  den  Vordergi'und  gestellt 
werden: 

Das  Herz  zeigt  pathologisch  -  anatomisch  sehr  häufig  Ver- 
änderungen. Seine  Musculatur  findet  sich  öfters  grauröthlich  ver- 
färbt, so  dass  eine  Structurveränderung  derselben  anzunehmen  ist. 
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Indessen  muss  doch  wohl  angenommen  werden,  dass  am 
häufigsten  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  des 
Herzens  nicht  in  unmittelbarem  Zusanmienhange  mit  der  hier 
in  Frage  stehenden  acuten  Pneumonie  sind,  sondern  dass  eine 
eigentliche  bestimmte  Veränderung  des  Herzens  bei  der  acuten 
fibrinösen  Pneumonie  nicht  gefunden  wird.  Ich  betone  deshalb 
ausdrücklich,  dass  man  nicht  berechtigt  ist,  jede  Veränderung 
des  Herzens,  welche  bei  Pneumoniesectionen  gefunden  wird,  mit 
der  Pneumonie  in  einen  innigeren  Zusammenhang  zu  bringen. 
Mir  scheint  der  Zusammenhang  vielmehr  so  zu  liegen,  dass  eben 
gerade  diejenigen  Leute  der  Pneimionie  erliegen,  welche  schon 
Veränderungen  am  Herzen  besitzen.  Dass  die  Herzschwäche, 
endlich  die  Lähmung  des  Herzens  die  wesentlichste  Ursache  fiir 
den  Tod  der  Pneumoniker  wird,  unterliegt  keiner  Frage.  Aber 
ebenso  ist  es  unzweifelhaft,  dass  dieser  Herzparalyse  in  den 
meisten  Fällen  keine  bestimmte  anatomische  Veränderung  des 
Herzens  entspricht  Wir  sind  gewohnt,  bei  vielen  Infections- 
krankheiten  wesentliche  Veränderungen  im  Herzen  zu  finden, 
die  Endocarditis  bei  acutem  Gelenkrheumatismus,  die  Myocarditis 
bei  der  Diphtherie  und  anderen  pyämischen  Erkrankungen  haben 
uns  ziemlich  an  den  Gedanken  gewöhnt,  dass  zu  der  Infections- 
krankheit  auch  eine  Betheiligung  des  Herzens,  welche  anatomisch 
nachweisbar  wtlrde,  gehöre.  Für  die  Pneumonie  kann  dies  aber 
nicht  zugegeben  werden.  Die  Myocarditis  ist  bei  der  Pneumonie 
selten,  die  Endocarditis  ebenfalls,  die  Betheiligung  des  Pericards 
meist  gebunden  an  vorher  bestehende  Pleuritis,  so  dass  von  diesen 
drei  verschiedenen  Theilen  keiner  eine  vorwiegende  Neigung  zeigt, 
bei  der  Pneumonie  mit  zu  erkranken.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Homburger  war  die  Herzmusculatur  der  an  croupöser  Pneu- 
monie Verstorbenen  auch  nicht  einmal  irgendwie  afficirt,  weder 
bei  der  makroskopischen  noch  bei  der  mikroskopischen  Prüfung.*) 

Nach  Jürgensen  bietet  es  wenig  Interesse,  über  die  „fettige 
und  albuminöse  Degeneration"  der  SectionsprotokoUe  Einzelheiten 
zu  bringen. 

Der  Wassergehalt  bietet  nach  der  chemischen  Analyse  nichts 
Charakteristisches.     Lothar  Meyer  hat  in   einem  genauer  unter- 


')  Di88.  V.  J.  1879,  Strasflburg. 
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suchten  Fall  geringe  Kreatiningehalte  constatiren,   Kreatin  nicht 
isoliren  können. 

Da    der    Erfolg   der   directen    Untersuchung   so   wenig   be- 
friedigte, verfolgte  man  indirectere  Wege,    um  die  Ursachen  des 
Erlöschens  der  Herzthätigkeit  dem  Verständniss  näher  zu  bringen. 
Der  Verlauf  der  acuten  Pneumonie  ist  gewöhnlich  so  kurz,  dass 
selbst  das  höchste  Fieber  in  dieser  Zeit  nicht  ausreicht,  um  eine 
verbreitete    fettige   Degeneration    des    Herzens    hervorzubringen. 
Wenn  also  bei  länger  dauernden  Infectionskrankheiten,  wie  beim 
Typhus,    das   Fieber  allmählich   zur   albuminoiden    und  fettigen 
Degeneration  des  Herzens    fiihrt,    so    ist    das    noch    nicht    ohne 
Weiteres  auf  die  Pneumonie  zu  tibertragen,  und  wenn  man   die 
Pneumonie  vergleicht  mit  der  Diphtherie  und  ähnlichen,  in  kurzer 
Zeit  verlaufenden    schweren  Infectionen,    so  ist  das  nicht  erlaubt 
för  die  Herzaffectionen ,   weil  gerade  diejenigen  Kokken,    welche 
bei  der  Diphtherie  primär  oder  secimdär  betheiligt  sind,  pyämische 
Moskelerkrankung  am  Herzen  hervorzubringen    im  Stande  sind. 
Die  wesentlichste  Ursache  flir  die  Herzlähmung  scheint  mir  in  der 
Ungunst  der  mechanischen  Verhältnisse  und  in  der  Betheiligung 
des  Nervensystems   zu  liegen.     Dass   die   mechanischen  Verhält- 
nisse ei:ne  Belastung  des  rechten  Herzens  hervorbringen  müssen, 
unterließ  keinem  Zweifel.     Es  ist  gewiss  nicht  zu  leugnen,   dass 
eine  grosse,  weit  ausgedehnte  Verödung  von  Lungengefässen  dazu 
ftlhrt,    eine    wesentliche   Steigerung    des   Blutdrucks   im   rechten 
Herzen  hervorzubringen.     Dies  ist  auf  experimentellem  Wege  er- 
wiesen.    Man   kann   aber  nicht  ohne   Weiteres   sagen,   dass   die 
Ausdehnung  auf  einen  erkrankten  Lungenlappen  genügend  sei,  auch 
wenn  in  ihm  eine  vollständige  Verödung  der  Lungengeßlsse  vor- 
läge,   derartige  Belastung    des    Herzens    hervorzubringen,    dass 
die  Insufiicienz   des  Organs    nothwendig    eintreten    müsse.     Und 
doch  spricht  andererseits  die  nachweisbare  Ausdehnung  des  rechten 
Ventrikels,  die  man  intra  vitam  durch  die  Percussion  finden  kann, 
und   ausserdem    der    Leichenbefund,    wonach    eine   übermässige 
Füllung  des  rechten  Herzens  und  Dilatation  desselben  die  Regel 
ist,   während   das   linke  Herz   contrahirt  und   blutleer  erscheint, 
daftbr,  dass  bei  der  Pneumonie  eine  sehr  ungleiche  Belastung  der 
beiden  Herzhälften,  speciell  eine  übermässige  Zumuthung  flir  das 
rechte  Herz  hergestellt  wird.    Ich  glaube,  man  muss  daran  denken^ 

Finkler,  Pneumonie.  4 
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dass nicht  nur  diejenige  Abtheilung  des  GefiUssystems  perversen 
Bedingungen   unterliegt,   welche  dem  pneumonischen  Herde  an- 
gehört;   es  ist  doch   zu   beachten,   dass   in  der  Umgebung  und 
manchmal  auf  weite  Strecken    hinaus  Hyperämie  der  Lungen- 
gefksse  vorliegt,   dass    also   auch    andere   Ge&ssbezirke    in    der 
Lunge  für  die  Circulation  verändert  sind.     Ich   denke  speciell 
daran,  dass  die  Thätigkeit  der  Arterien,  vermöge  deren  sie  durch 
die  lebendige  Kraft  ihrer  Wand  den  Blutstrom  unterstützen,   auf 
weite  Strecken  hinaus  in   dieser  Zeit  gelähmt  sein  könnte.    Wie 
sehr   die    Lungengefilsse   des   kranken   Gebietes    eigenthümliches 
Verhalten  im  Verlauf  der  Pneumonie  zeigen,  geht  daraus  hervor, 
dass   sie  im  Stadium   der  grauen  und  der   gelben  Hepatisation 
blutleer  erscheinen.  Es  muss  wohl  angenommen  werden,  dass  die 
pothe  Hepatisation  ihr  rothes  Aussehen  hauptsächlich  zeigt,   weil 
die  Blutgefässe  des  Bezirks  reichlich  gefüllt   bleiben   und  dass 
andererseits   die   graue   und   gelbe  Hepatisation    ihre  Farbe  des- 
halb  annimmt,    weil  die  Blutgefässe  blutleer  und  somit  farblos 
erscheinen.     Ich   glaube    das    aus    dem    Grunde    annehmen    zu 
mtlssen,   weil  die  Ausfüllung  der  Alveolen  selbst  einmal    über- 
haupt nur   schwach  mit  Blutfarbstoff  imprägnirt  ist  und  andrer- 
seits  die   einseitige  Resorption   gerade    des  Farbstoffes    unwahr- 
scheinlich sein  muss.    Da  nun  die  Exsudation  unter  dem  Einfluss 
der  hjperämischen  Capillaren  stattgefunden  hat,    so  ist  nicht  an- 
zunehmen, dass  der  Druck,  welcher  nachträglich  in  dem  Exsudat 
besteht,  hinreichen  würde,  eine  so  vollständige  Compression   der 
Blutgefässe  hervorzubringen,  wie  sie  in  Wirklichkeit  zur  Zeit  der 
grauen  und  gelben   Hepatisation  vorliegt.     Da   nun   endlich   die 
Blutgefässe  auch  in  dieser  Zeit  injicirbar  bleiben,  so  ist  weiterhin 
anzunehmen,    dass   ihre  Verengerung  nicht  etwa  durch  eine  Ob- 
literation   bedingt    ist,   und  danach   bleibt  nichts  anderes   übrig, 
als  anzunehmen,  dass  eine  krampfhafte  Contraction  im  erkrankten 
Gebiete  di^  Ursache  für  die  Anämie  ist     Ich  glaube  dies  zumal 
auch  deshalb  annehmen  zu  müssen,    weil   im  Stadium   der  Re- 
sorption in    denselben  bis  dahin  anämischen   Theilen    sich    noch 
einmal  eine  oft  sehr  hervortretende  Hyperämie   einstellt     Wenn 
man  nicht  auf  active  Vorgänge  in  der  G^fässwand   zurückgreift, 
wäre   nicht   einzusehen,    wie  in  diesem   Resorptionsstadium   eine 
Hyperämie  entstehen  sollte.     Bei  dieser  Sachlage  wird  man   des 
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weiteren  annehmen  müssen,  dass  krampfhafte  Zusammenziehung 
der  Lungenarterien  zeitweise  eine  starke  Belastung  des  rechten 
Hersens  hervorbringe.  Wenn  die  Physiologen  annehmen^  dass 
ein  grosser  Theil  des  Pulmonalarteriengebietes  ausgeschaltet  wer- 
den kann,  ohne  dass  der  Blutdruck  im  rechten  Herzen  steigt,  so 
ist  das  nur  dadurch  zu  erklären,  dass  in  den  noch  frei  bleibenden 
Arteriengebieten  eine  Ausdehnung  des  ganzen  Querschnittes  statt- 
findet, wdlche  den  Aus&U  des  einen  Theiles  deckt  oder  gar  ttber- 
compenairen  kann.  Ein  solches  Verhalten  ist  nur  verständlich, 
w^m  man  dabei  depressorische  Einflüsse  im  Nervensystem  an- 
nimmt. Wer  bürgt  aber  daftlr,  dass  solche  compensatorische  Er- 
weiterungen bei  der  Pneumonie  stattfinden?  Wenn  dort  in  einem 
Gebiet  der  Pulmonalarterie  krampfhafte  Contractionen  stattfinden, 
so  ist  es  mir  wahrscheinlich,  dass  auch  in  anderen  wesentliche 
Störungen  in  der  Innervation  der  Blutgeßlsse  bestehen. 

Ein  anderer  Factor,  welcher  mit  herangezogen  werden  muss 
zur  Erklärung  der  übermässigen  Belastung  des  rechten  Herzens, 
hegt  in  der  folgenden  Betrachtung.  Die  Circulation  des  Blutes 
wird  wesentlich  unterstützt  durch  die  Druckschwankungen,  welche 
sich  im  Mediastinimi  abspielen.  Die  Schwankungen,  welche  dieser 
Druck  abhängig  von  den  Athembewegungen  macht,  bedingen 
eine  leichtere  Beförderung  des  Blutes  hauptsächlich  durch  Ein- 
wirkung auf  die  Venen,  deren  Wand  einen  geringeren  Wider- 
stand als  die  der  Arterien  leistet,  und  so  ist  man  gewöhnt,  in  dieser 
Einwirkung  der  Athembewegungen  auf  die  im  Mediastinum  ver- 
laufenden Blutgefässe  eine  wesentliche  Unterstützung  der  Blut- 
circulation  und  damit  in  gewissem  Sinne  eine  Entlastung  des 
Herzens  zu  erblicken.  Dies  Verhältniss  ändert  sich  bei  der  Pneu- 
monie ganz  wesentlich.  Einmal  nimmt  die  pneumonisch  infiltrirte 
Lunge  überhaupt  einen  grösseren  Raum  ein,  als  vorher.  Wenn 
sie  die  Rippen  und  die  Intercostalräume  nach  aussen  drängen 
kann,  so  wird  sie  auch  Verschiebungen  am  Mediastinum  vor- 
nehmen, wie  denn  in  der  That  Verschiebungen  des  Herzens  bei 
der  Pneumonie,  wenn  auch  in  geringem  Grade,  doch  sehr  häufig 
nachweisbar  sind.  Andrerseits  werden  die  Respirationsbewegungen 
so  modificirt,  dass  sie  in  Bezug  auf  ihre  Wirkxmg  zur  Unter- 
stützung der  Blutcirculation  ungünstiger  werden.  Die  Inspirationen 
sind  flach  und  häufig.    Die  grösste  Druckverminderung  wird  aber 
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im  Mediastinum  erreicht,  wenn  die  Inspirationen  sehr  tief  sind, 
weil  unter  anderem  mit  der  Ausdehnung  der  inspirirenden  Lunge 
die  elastische  Spannung  derselben  wächst.  Je  flacher  und  häufiger 
die  Inspirationen  werden,  desto  weniger  werden  sie  deshalb  Druck- 
veränderung im  Mediastinum  und  damit  Ansaugen  des  Blutes  in 
die  Venen  zu  Stande  bringen  können.  Vorausgesetzt  auch,  dass 
jeder  einzelne  dieser  Factoren  an  und  für  sich  nicht  ausreicht 
zur  Erklärung  der  Herzbelastung,  so  werden  sie,  da  sie  alle  in 
derselben  Richtung  wirken,  mit  einander  addirt  sehr  wohl  grössere 
Veränderungen  hervorbringen,  als  man  von  ihnen  einzeln  an- 
nehmen kann. 

Die  Veränderungen,  welche  man  intra  vitam  an  dem  Herzen 
des  Pneumonikers  findet,  bestehen,  abgesehen  von  der  Lagever- 
änderung, hauptsächlich  in  der  durch  die  Percussion  nachweis- 
baren Ausdehnung  des  rechten  Herzens  über  den  rechten  Stemal- 
rand,  in  einer  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltones  und  Ver- 
änderungen in  der  Schärfe  und  Deutlichkeit  der  anderen  Klappen- 
töne. 
Puls.  Was  den  Puls  angeht,   so  wird   dieser  durch   mehrere  Mo- 

mente bestimmt  Hier  wirkt  nicht  nur  die  Vertheilung  des  Blutes 
in  Arterien  und  Vei^^n,  sondern  hier  machen  sich  die  Einflüsse 
geltend,  welche  theils  der  erhöhten  Temperatur  zukommen  und 
theilö,  wie  es  mir  scheint,  einem  specifischen  Einfluss  eines  Krank- 
heitsgiftes auf  Herz  und  Arterien  zuzuschreiben  sind.  Schon  in 
alten  Zeiten  war  man  gewohnt,  die  Härte  des  Pulses  beim  Pneu- 
moniker  für  den  Ausdruck  einer  entzündlichen  Erkrankung  zu 
halten  und  ging  sogar  so  weit,  die  Zunahme  der  Härte  des  Pulses 
oder  das  Wiederauftreten  derselben,  wenn  sie  nachgelassen  hatte, 
für  die  Zeichen  einer  neubeginnenden  oder  fortschreitenden  Ent- 
zündung in  der  Lunge  selbst  zu  halten.  Die  genauere  Analyse 
des  Pulses  ergibt,  dass  der  Pneumonie  nicht  stets  ein  besonders 
charakteristischer  Puls  zukommt,  sondern  dass  derselbe  meist  die 
Eigenschaften  des  Fieberpulses  bietet  Die  sphjgmographischen 
Bilder  zeigen,  dass  in  Folge  Abnahme  der  GefiUsspannung  die 
Rückstosselevation  deutlicher  wird,  dass  dagegen  die  Elasticitäts- 
elevationen  bis  zum  Verschwinden  gering  werden.  Dabei  werden 
die  Curvenspitzen  hoch  mit  steilem  Aufstieg  und  steilem  Abfall. 
Der  Einfluss  der  Inspiration  und  Exspiration  ist  an  den  Curven 
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oft  deatlich  zu  erkennen,  insofern  als  zur  Zeit  der  Exspiration 
die  Curvenspitzen  höher  werden,  während  der  Inspiration  gleich- 
zeitig eine  Erniedrigung  der  Curvenspitzen  zukommt.  Während 
diese  Beschreibung  fiir  den  Puls  gilt,  welcher  zur  Zeit  des  höheren 
Fiebers  bei  der  Pneumonie  beobachtet  wird,  ergeben  sich  ganz 
andere  Curvenbilder  für  die  Zeit,  wo  die  Krise  eingetreten  ist, 
und  fiir  die  Zeit  nachher.  Nach  dem  Eintritt  der  Krise,  zu- 
sanunenfallend  mit  dem  plötzlichen  Abfallen  der  Temperatur, 
werden  die  Pulscurven  durchaus  geändert.  Zunächst  werden 
die  Curvenspitzen  ausserordentlich  niedrig.  Die  Elasticitätsele^ 
vationen  sind  zahlreich  und  manchmal  fast  so^  hoch  wie  die  Puls- 
welle selber,  während  die  Rückstosselevation  sehr  gering  wird, 
80  dass  die  Elasticitätselevationen  von  der  Rückstosselevation  oft 
gar  nicht  getrennt  werden  können.  Von  diesem  Bilde  aus  kommt 
es  wieder  zu  der  normalen  Pulscurve,  indem  die  Curvenspitzen 
sich  heben,  die  Elasticitätselevationen  an  Zahl  geringer  werden, 
häufig  nur  als  eine  Biegung  der  Curve  im  abfallenden  Schenkel 
zu  erkennen  sind.  Zur  Zeit  des  Fieberabfalles  sowohl,  als  in 
dieser  letzten  Zeit,  dem  Uebergang  zum  normalen  Puls,  wird 
häufig  eine  deutliche  dicrote  BeschaflFenheit  desselben  bemerkt, 
die  manchmal  so  deutlich  ist,  dass  man  an  ihr  finden  kann, 
dass  ül>erhaupt  die  Krise  eingetreten  ist,  auch  ehe  man  von  der 
Temperatur  Kenntniss  genommen  hat  Während  des  Fieber- 
Stadiums  kommt  auch  deutlich  monocroter  Puls  zur  Beobachtung. 
Die  beschriebenen  Pulsbilder  ergeben  sich  indessen  nicht  aus- 
Hahmslos,  sondern  es  kommt  auch  ganz  andere  Beschaffenheit, 
als  die  beschriebene,  auf  der  Fieberhöhe  zur  Beobachtung.  Recht 
strile  Erhebungen  der  Curvenspitze  mit  recht  deutlichen  Rück- 
stosselevationen  bilden  wohl  das  Charakteristische.  Jedenfalls 
ist  es  nicht  möglich,  durch  die  Aufzeichnung  der  Pulscurve  ein 
bestimmtes  Charakteristicum  fUr  die  Pneumonie  zu  geben.  Das 
Fühlen  der  Pulsqualität  ergibt,  dass  zur  Zeit  der  Fieberhöhe, 
wenn  man  keine  Complicationen  voraussetzt,  ein  hoher  Puls  be- 
steht. Die  Arterie  erscheint  voll,  gross  und  hart,  namentlich  im 
B^inn  der  Erkrankung;  sie  lässt  sich  nur  schwer  comprimiren; 
erst  gegen  das  Ende  des  Fiebers  wird  der  Puls  kleiner;  er  wird 
nach  der  Krise  weich  und  breit  und  zeigt,  wie  gesagt,  Dicrotie 
oft  so  stark,  dass  es  schwer  ist,  den  Puls  zu  zählen. 
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Biatdmcic.  Unter  den  Angaben  von  Basch's,  ttber  den  Blutdruck  in 

Krankheiten,  befindet  sich  eine,  welche  besagt,  dass  der  Druck 
in  der  Radialis  bei  einem  7  Jahre  alten  Kinde  mit  Pneumonie, 
Hepatisation  des  unteren  Lappens  bei  t  39.3  =  65  mm  Hg  be- 
trug. An  der  Temporaiis  konnte  der  Druck  wegen  EQeinheit  der 
Arterie  nicht  eruirt  werden.  D6r  Druck  65  mm  gehört  zu  den 
niedrigsten  Werthen,  die  überhaupt  beobachtet  sind. 

Puisfipequeni.  Der  Puls  zcigt  natürlich    während   des  Fiebers    eine  Zu- 

nahme der  Frequenz.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen:  Je 
kräftiger  ein  Individuum  ist,  je  günstiger  und  einfacher  die 
Pneumonie  verläuft,  desto  geringer  ist  die  Pulsfrequenz.  Man 
sieht  bei  kräftigen  Männern  bei  Temperaturen  von  40  und  41^ 
die  Pulsfrequenz  zwischen  100  und  120  schwanken.  Jed,e  Steige- 
rung der  Frequenz  darüber  ist  ein  ungünstiges  Zeichen.  Wenn 
der  Puls  bei  Erwachsenen  bis  140  kommt,  so  ist  die  Erkrankung 
als  eine  sehr  schwere  zu  schätzen.  Es  ist  schwierig  und  kann 
keine  allgemeine  Gültigkeit  haben,  einen  bestimmten  Procent- 
satz aufzustellen  für  die  Sterblichkeit,  die  einer  gewissen  Puls- 
zahl entspricht  Aber  das  lehrt  eine  allgemeine  Erfahrung, 
dass,  wenn  der  Puls  140  übersteigt,  die  Heilung  der  Pneumonie 
eine  Ausnahme  ist.  Griesinger  hat  bei  einer  Beschreibung 
von  72  Pneumoniefällen  den  Satz  aufgestellt,  dass  von  den 
Kranken,  welche  120  Pulse  und  darüber  haben,  ein  Drittel 
sterbe.  Es  ist  dies  zuzugeben  mit  der  Einschränkung,  dass  die 
Angabe  ganz  speciell  Formen  von  einfacher  croupöser  Pneumonie 
betreffen,  während  bei  verschiedenen  Complicationen  und  ver? 
längertem  Verlauf  diese  Zahl  nicht  massgebend  sein  kann.  Nicht 
nur  einzelne  Menschen,  sondern  auch  ganze  Völkerschaften  können 
in  diesem  Punkte  Verschiedenheiten  zeigen.  So  gibt  Jürgensen 
an,  dass  in  der  Tübinger  Klinik  bei  den  Pneimionikem  ein  hoher 
Grad  von  Herzinsufficienz  zu  beobachten  ist,  wie  auch  die  2iahl 
der  Herzfehler  mit  und  ohne  Klappenaffectionen  dort  als  eine 
bedeutende  bezeichnet  wird,  dass  er  dagegen  in  Holstein  die  Zahl 
von  120  Pulsen  bei  Pneumonikem  ohne  jede  ominöse  Bedeutung 
angetroffen  habe. 

Die  hohe  Pulsfrequenz  ist  dann  nicht  ab  allzu  gefkhrlieh 
anzusißhen,  wenn  sie  sich  aus  einer  ebenmässigen  Erhöhung  der 
Körpertemperatur  erklärt    Wenn  dag^en  bei  gleichbleibender 
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Temperaturhöhe  der  Puls  von  Tag  zu  Tag  frequenter  wird,  so 
ist  dies  Verhalten  ganz  besonders  als  mali  ominis  anzusehen.  Die 
linksseitigen  Pneumonieen,  namentlich  wenn  sie  in  die  Nähe  des 
Herzbeutels  gerathen  und  auch  diesen  in  Mitleidenschaft  ziehen, 
machen  leichter  eine  hohe  Pulsfrequenz.  Indessen  ist  es  immer 
eine  Ausnahme,  wenn  bei  einer  einfachen  Pneumonie  ganz  be- 
sonders hohe  Pulsfrequenz  gesehen  wird,  während  ja  bekannter- 
massen  bei  pleuritischen  Ansammlungen  ganz  bedeutende  Frequenz, 
die  nicht  als  allzu  ungünstiges  2^ichen  anzusehen  ist,  zur  Be- 
obachtung koDMnt.  Ftlr  die  Frequenz  ist  einerseits  massgebend 
die  Temperaturhöhe,  welche  durch  das  Fieber  bedingt  ist,  und 
andrerseits  müssen  wohl  specielle  Reizungen  des  Herzens  eine 
Rolle  spielen.  Macht  sich  nur  der  Einfluss  der  Fieberhöhe  geltend, 
so  dass  etwa  bei  Temperaturen  von  39,5  bis  41  der  Puls  von 
"90  bis  120  wächst,  so  ist  darin  eine  besondere  Gefahr  nicht  zu 
erblicken.  Dieses  Verhalten  ist  fUr  die  einfache  hier  beschriebene 
fibrinöse  Pneumonie  das  Gewöhnliche.  Machen  sich  dag^en 
andere  Reize  fiir  die  Frequenz  des  Herzens  geltend,  so  bedingen 
diese  eben  die  Incongruenz  zwischen  Temperatur*  und  Puls,  d.h. 
eine  übermässige  Beschleunigung  des  Pulses  ohne  dementsprechende 
Temperatursteigerung.  Dieses  Verhalten  kommt  besonders  zur 
Beobachtung,  wenn  schon  frühere  Reizungen  des  Herzens  ver- 
gelten haben,  bei  Anämischen,  bei  Potatoren  u.  s.  w.  und  bildet 
sich  leichter  aus  im  Verlauf,  als  am  Anfang  der  Pneumonie. 
Da  zugleich  der  Puls  kleiner  und  weicher  zu  werden  pflegt,  so 
geht  offenbar  die  Frequenzerhöhung  zusanmien  mit  einer  Ver- 
ringerung der  Herzkraft  Ftlr  diese  letzte  Erscheinung  werden 
als  Gründe  geltend  gemacht,  einmal  die  Abnahme  in  der  Energie 
der  Herzcontractionen,  welche  entweder  durch  allzu  hohe  Tem- 
peraturen oder  durch  eine  asthenische  Beschaffenheit  des  Herzens 
selber  zustande  konmit,  in  zweiter  Linie  der  Umstand,  dass  durch 
das  pneumonische  Exsudat  eine  Behinderung  des  Blutzuflusses 
zum  linken  Herzen  geschaffen,  und  damit  eine  Rückstauung  des 
Blutes  zum  rechten  Ventrikel  und  eine  entsprechende  Leere  des 
linken  Ventrikels  eingeführt  wird.  Dadurch  ist  die  Blutwelle, 
welche  in  die  Aorta  getrieben  wird,  selbst  kleiner.  Wenn  nun 
dieses  letzte  Verhalten  stark  hervortritt,  während  der  erkrankte 
Herd  in  der  Lunge  eine  grosse  Ausdehnung  besitzt,  so  befriedigt 
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diese  Erklärung  der  entsprechenden  Verkleinerung  der  Pulswelle, 
und  dann  ist  diesem  Verhalten  des  Pulses  keine  schwerere  Be- 
deutung beizulegen,  als  der  Ausdehung  des  pneumonischen  Pro- 
cesses.  Genügt  dagegen  dieses  mechanische  Moment  nicht  für  die 
Erklärung  der  Kleinheit  und  Häufigkeit  des  Pulses,  sondern  muss 
man  auf  die  ersteren  Erklärungsursachen  zurückgreifen,  so  wird 
die  beschriebene  Qualität  des  Pulses  ein  ungünstigeres  Zeichen 
sein.  Die  Herzparalyse  tritt  bei  den  Pneumonikem  ein,  indem 
der  Puls  bis  zum  Erlöschen  häufiger,  kleiner  und  weicher  wird. 
Ein  besonderes  Gewicht  ist  darauf  zu  legen,  ob  der  Puls  regel- 
irregttiarittt  mässig  odcr  uurcgelmässig  ist.  Der  regelmässige  volle  Puls,  der 
nicht  allzu  frequent  ist,  entspricht  einem  einfachen  guten  Verlauf, 
dagegen  ist  jede  Unregelmässigkeit  zur  Zeit  des  gleichmässig 
hohen  Fiebers  ein  ungünstiges  Zeichen,  sei  es  nun,  dass  einzelne 
Pulse  ausfallen,  oder  dass  die  Schlagfolge  der  Pulse  bald  lang^ 
samer  bald  schneller,  oder  dass  eine  Welle  hoch,  die  andere 
niedriger  wird.  Alle  diese  Unregelmässigkeiten  trüben  die  Pro- 
gnose. Nur  zur  Zeit  der  Krise  und  nach  dem  vollendeten  Abfall 
der  Temperatur  ist  der  Unregelmässigkeit  des  Pulses  keine  be- 
sondere Bedeutung  beizumessen.  Zu  dieser  Zeit  kommen  die  merk- 
würdigsten Ungleichheiten  in  jeder  Form  bei  vollkommenem 
Wohlbefinden  vor,  ohne  dass  daraus  auf  den  nachfolgenden  Ver- 
lauf irgend  ein  Schluss  zu  ziehen  wäre.  In  dieser  Zeit  kommt 
es  auch  vor,  dass  gerade  so,  wie  die  Temperatur  unter  die  Norm 
heruntergeht,  eine  so  beträchtliche  Abnahme  der  Pulsfrequenz 
eintritt,  dass  Pulszahlen  von  40  bis  60  nach  der  Krise  beobachtet 
wurden.  Es  kommt  auch  vor,  dass  der  Puls  schon  vor  dem 
Beginn  der  Krise  verlangsamt  erscheint,  sodass  daraus  schon  der 
Eintritt  derselben  vorhergesagt  werden  kann. 

Als  eine  besondere  Art  der  Unregelmässigkeit  muss  der  Fall 
erwähnt  werden,  dass  die  Zahl  der  Pulse  nicht  der  der  Herz- 
contractionen  entspricht;  es  hat  hier  den  Anschein,  als  wenn 
einzelne  Ventrikelcontractionen  nicht  im  Stande  wären,  eine  pul- 
satorische  Bewegung  der  Arterienwände  hervorzurufen.  Ob  dies 
der  Fall  ist,  lasse  ich  dahingestellt.  Für  einzelne  Fälle  habe  ich 
durch  Auscultation  der  Herztöne  bestimmt  die  Beobachtung  ge- 
macht, dass  der  rechte  und  der  linke  Ventrikel  sich  ungleichmässig 
zusammenzogen,  und  es  ist  sehr  wohl   denkbar,   dass  diese  Er- 
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ficheinung  den  Grund  dafür  abgeben  könnte,  dass  eine  Be- 
w^ong  in  der  Herzgegend  deshalb  nicht  einem  Puls  an  der 
Radialarterie  entspricht,  weil  sie  eben  nur  vom  rechten  Ventrikel 
ausgeht  So  ist  manchmal  die  Zahl  der  Pulse  genau  halb  so  gross 
als  die  der  scheinbaren  Herzcontractionen.  Die  Erscheinung  ist 
ganz  besonders  mali  ominis  und  kann  so  ausgeprägt  sein,  dass 
man  den  Puls  an  der  Radialarterie  überhaupt  nicht  zählen  kann, 
sondern  die  Zahl  der  Herzcontractionen  durch  Auscultation  am 
Herzen  selbst  feststellen  muss.  Es  kommen  im  Verlauf  der  Pneu- 
monie AnfHlle  von  sehr  heftiger  Erregung  des  Herzens  vor,  die 
doch  wieder  vorübergehen  können,  ohne  dass  dadurch  grosse 
Störungen  eingeführt  werdeli,  während  andrerseits  in  solchen 
plötzlichen  Anfällen  von  Asystolie  der  Tod  eintreten  kann. 

Von  anderen  Erscheinungen  des  Geftsssystems  ist  in  erster  Blutgefässe. 
Linie  zu  erwähnen  die  Röthe  des  Gesichts,  Congestion  zum  Kopfe 
und  der  dadurch  bedingte  hoch  fieberhafte  Eindruck,  welchen  der 
Pneumoniker  macht  Es  wird  auch  angegeben,  dass  häufig 
bei  dem  Pneumoniker  diejenige  Wange  geröthet  sei,  auf  deren 
Seite  die  Pneumonie  sitzt.  Eine  andere  Erscheinung,  welche 
die  Aufinerksamkeit  auf  sich  lenkt,  ist  die  Cyanose.  Dieselbe 
hat  dann  besonders  als  schwer  und  wichtig  aufzufassen,  wenn 
sie  schon  früh  in  der  Pneumonie  beginnt,  während  ihr  kurz 
vor  der  Krise  deshalb  kein  so  grosses  Gewicht  beigelegt  zu 
werden  braucht,  weil  dann  ihr  Bestand  bis  zum  Abfall  des 
Fiebers  nicht  lange  genug  dauert,  um  gefährlich  zu  werden. 
Auch  nach  der  Krise  wird  manchmal  noch  eine  deutliche 
Cyanose  gesehen,  welche  dann  wohl  der  Schwächung  des  Herzens 
entspricht,  die  sich  zeigt,  sobald  der  Reiz,  welchen  die  erhöhte 
Temperatur  selbst  für  das  Herz  darstellte,  wegfiel.  Bis  zur 
Bildung  von  Oedemen  pflegt  die  Herzschwäche  bei  Pneumo- 
nikem  nicht  zu  führen.  Nur  bei  der  Greisenpneumonie  spielt 
dies  eine  Rolle.  Besondere  Erscheinungen  kann  die  Stauung  des 
Blutes  nach  der  Leber  hin  machen,  bedeutende  Schmerzhaftigkeit 
der  Leber,  Vergrösserung  des  Organs  kommt  als  Zeichen 
ihrer  Hyperämie  vor,  ist  aber  durchaus  nicht  ohne  weiteres  zu- 
sammenzubringen mit  denjenigen  Schwellungen  der  Leber,  welche 
bei  anderen  Formen  der  Pneumonie  eine  wichtige  Veränderung 
darstellen. 
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Her».  Percutorisch  lässt  sich  bei  der  Pneumonie  öfiters  eine  Ver- 

diiatation.  g^jijjg^jmig  des  rechten  Herzrandes  über  den  rechten  Stemalrand 
hinaus  nachweisen.  Dieselbe  beruht  auf  einer  Ausdehnung  des 
rechten  Ventrikels,  und  diese  ist  die  Folge  der  Stauung,  welche 
durch  den  Entzündungsprocess  in  der  Lunge  erzeugt  wird.  Dem- 
entsprechend findet  man  denn  auch,  dass  die  Ausdehnung  des 
rechten  Ventrikels  in  einem  gewissen  Verhältniss  steht  zu  den 
Ursachen,  welche  Stauungen  im  rechten  Ventrikel  herbeiführen; 
also  bei  einer  hochgradigen  Ausdehnung  des  pneumonischen  Pro- 
cesses  einerseits,  bei  einer  Erschlaffung  des  Herzens  andrerseits 
und  endlich  bei  langer  Dauer  der  Erkrankung  stellen  sich  die 
Bedingungen  ein,  welche  das  rechle  Herz  tlbermässig  belasten 
und  demzufolge  ausdehnen.  Auf  Grund  dieses  Zusammenhanges 
ist  der  Dilatation  des  rechten  Herzens  ein  besonderes  Gewicht 
beizulegen.  Was  den  Grad  derselben  angeht,  so  variirt  sie  von 
einer  kaum  nachweisbaren  Ausdehnung  bis  zu  einer  Verschiebung 
des  rechten  Herzrandes  bis  2  —  8  Finger  breit  rechts  vom  Ster- 
num.  Die  Dilatation  kann  eine  so  hochgradige  werden,  dass  re- 
lative Insufficienz  der  Tricuspidalklappe  erfolgt  und  damit  der 
Venenpuls  und  die  hochgradigsten  Erscheinungen  der  Venen- 
stauung zusammengehen.  Es  muss  aber  besonders  im  Auge  be- 
halten werden,  dass  diese  Dilatation  nicht  ohne  weiteres  als  das 
Zeichen  eines  degenerativen  Voi^anges  in  der  Herzmusculatur 
aufeufassen  ist.  Sie  kann  eine  vorübergehende  Erscheinung  sein 
und  in  diesem  Sinne  als  eine  acute  Herzerweiterung  be- 
zeichnet werden.  Auf  diese  hat  schon  Heidler*)  aufmerksam 
gemacht  Er  fand  dieselbe  bei  Herzfehlem  z.  B.  in  einem  Falle 
von  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis  in  Kurzem  vorüber- 
gehend; er  fand  sie  aber  auch  im  späteren  Stadium  fieberhafter 
Krankheiten,  am  häufigsten  bei  Typhus  und  erwähnt  sie  für  die 
Pneumonie.  Ich  bin  indessen  nicht  der  Meinung  wie  Heidler, 
dass  es  sich  bei  den  acuten  Herzerweiterungen  im  späteren 
Stadium  fieberhafter  Krankheiten  um  Texturerkrankungen  des 
Herzens  handle,  sondern  lege  einen  besonderen  Werth  auf  die 
andere  Auffassung,  die  er  dabei  erwähnt,  dass  die  Widerstands- 
fähigkeit des  Herzens  durch  die  &krankung  herabgesetzt  sein 


1)  Wiener  med.  Wochen«chr.  Nr.  22,  1882. 
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könnte.  Dies  letztere  ist  bei  der  Pneumonie  manchmal  nachweis- 
bar der  Fall,  indem  solche  Momente,  welche  die  Energie  der 
Herzcontraction  heben,  im  Stande  sind,  die  acute  Erweiterung 
in  kurzer  Zeit  zurückzubilden.  Ich  habe  es  z.  B.  in  einem  Per- 
cossionscursus  gesehen,  dass  eine  deutlich  nachweisbare  Dilatation 
des  Herzens  während  der  Vorstellung  und  der  häufigen  Percusrion 
über  dem  rechten  Ventrikel  zurückging,  und  ich  nehme  deshalb 
an,  dftSB  sogar  die  mechanische  Percussion  in  der  Gegend  des 
üerzieuB  auf  die  Zurückbildung  eine  Einwirkung  ausgeübt  haben 
kann.  £benso  ist  nach  Reizmitteln  zu  beobachten,  dass  in  kurzer 
Zeit  die  Herzgrenzen  zurückgehen,  und  auch  nach  dem  Abfall 
des  Fiebers  nach  der  Krise  findet  man  oft  in  ganz  kurzer  Zeit, 
dass  die  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  nachgelassen  hat.  Wenn 
auch  die  Erscheinung  einerseits  nicht  nothwendig  auf  eine  Textur- 
erkrankung des  Herzens  zurückgeführt  werden  muss,  so  ist  doch 
andrers^ts  anzunehmen,  dass  sie  unter  die  ungünstigen  Symptome 
gehört  Wenn  einmal  die  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  über- 
haupt zustande  gekonmien  ist,  so  ist  es  auch  sehr  wohl  möglich, 
dass  bei  einer  ganz  geringen  Zunahme  der  ungünstigen  Circulations- 
Terhältnisse  und  weiteren  Ueberdehnung  des  Herzmuskels  unreparir- 
bare  Veränderungen  in  der  Blutvertheilung  zur  nothwendigen 
Folge  werden.  Durch  den  pathologisch-anatomischen  Befund  wird 
unsere  Auffassung  unterstützt,  indem  bei  den  Pneumoniesectionen 
häufig  ohne  nachweisbare  Veränderung  der  Herzmusculatur  das 
rechte  Herz  übermässig  ausgedehnt  und  mit  Blut  erfüllt  gefunden 
wird,  wie  wir  das  oben  schon  besprochen  haben. 

Es  scheinen  für  das  Verhalten  des  Herzens  bei  der  Pneu-  Anomalien 
monie  manche  {Einflüsse  zu  bestehen,  welche  der  Erklärung  noch  ^^'J^^^'^ 
harren.  Sei  es,  dass  vom  Nervensystem  aus  solche  zum  Herzen 
herabgehen,  oder  dass  in  der  Nerven-  oder  Muskelsubstanz  des 
Organes  selber  die  Ursache  liegt,  jedenfalls  kommen  sehr  eigen- 
thümliche  Anomalien  des  Rhythmus  und  der  Pulsfrequenz  vor. 
Einige  sehr  bemerkenswerthe  Beobachtungen  dieser  Art  hat 
Traube  gemacht: 

Traube^)  hat  einen  merkwürdigen  Fall  beschrieben,   wo 
nach  der  Erisis  einer  Pneumonie  die  Temparatur  schon  sehr  be- 


1)  Traube,  Beitrige  m  S.  200. 
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deutend  gefallen  war,  aber  das  Minimum  der  Pulsfrequenz  (48  in 
der  Minute)  erst  zur  Zeit  einer  wieder  aufkommenden  Temparatur- 
steigerung  eintrat,  und  einen  andern  Fall,  wo  der  Puls  von  60 
in  der  Minute  nicht  wieder  an  Frequenz  zunahm,  obgleich  durch 
eine  neu  entstehende  Pleuritis  die  Temparatur  in  die  Höhe  ging. 
Eine  dritte  eigenthümliche  Beobachtung  theilt  Traube  mit, 
wonach  ein  kräftiger  Mensch  im  Verlauf  einer  Polyarthritis  rheu- 
matica  an  Pneumonie  erkrankte.  Am  18.  Tage  der  Polyarthritis 
war  die  Pulsfrequenz  48,  während  die  Temparatur  normal  ge- 
worden war.  Da  stellt  sich  eine  Pneumonie  rechts  oben  ein, 
welche  die  Temparatur  bis  auf  41®  in  die  Höhe  treibt,  während 
die  Pulsfrequenz  nicht  über  72  kommt.  Auch  an  den  folgenden 
Tagen  hält  sich  bei  einer  Temparatur  von  40®  die  Pulszahl  auf 
64  und  60.  Derselbe  Kranke  hatte  vorher  bei  dem  ersten  Fieber 
der  Polyarthritis  Pulsfrequenzen  von  80  und  96. 

Dem  entgegen  berichtet  Traube  über  einen  anderen  Fall, 
wo  bei  einem  72  jährigen  Greise  bei  einer  Pneumonie  des  rechten 
Oberlappens  eine  ganz  ausserordentliche  Pulsfrequenz  eintritt,  die 
in  grossem  Missverhältniss  steht  zu  der  Respiration:  Pulse  von 
140  bei  einer  Respiration  von  20  oder  Pulse  von  160  —  164  bei 
28  Athemzügen  halten  sich  da  längere  Zeit.  Am  7.  Tage  wurde 
der  Puls  nach  einer  sehr  unruhigen  Nacht  durchaus  unregelmässig 
und  plötzlich  langsamer;  von  da  an  vollständige  Besserung. 
Sputum.  In  der  Symptomatologie  der  Lungenentzündungen  spielt  die 

Beschaffenheit  des  Sputums  eine  grosse  Rolle,  und  zwar  deshalb, 
weil  dasselbe  Eigenschaften  zeigt,  die  sowohl  fUr  die  Diagnose, 
wie  für  die  Prognose  von  wesentlicher  Bedeutung  sind.  Was 
man  von  altersher  als  pneumonisches  Sputum  bezeichnet,  ist  eine 
Entleerung  aus  den  Bronchen  und  vielleicht  zum  Theil  aus  den 
Alveolen ;  einzelne  geballte  ELlumpen,  deren  wesentlichstes  Substrat 
eine  zähe  gerinnende  Schleinunasse  darstellt,  die  an  ihrer  Um- 
gebung sehr  fest  haftet  und  an  manchen  Stellen  glasig  durch- 
scheinend aussieht.  Im  Ganzen  aber  ist  diese  Masse  gefkrbt  und 
zwar  in  verschiedenem  Grade  roth,  rothbraun  bis  braun.  Die 
Färbung  ist  ziemlich  gleichmässig;  während  die  rothe  Farbe  in 
einzelnen  Strichen  das  Sputum  durchzieht,  pflegt  namentlich  die 
braune  VerfUrbung  eine  gleichmässige  Vertheilung  durch  das 
Sputum  hin  zu  zeigen,   so,    dass  das  Sputum  trotz  der  rothen 
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Beimischung  durchsichtig,  oder  doch  durchscheinend  bleibt  Die 
ganze  Masse  des  Sputums  ist  mcbt  homogen ,  sondern  zwischen 
den  Schleimpartieen  finden  sich  kleine  fibrinöse  Ausgtlsse  der 
Bronchen,  die  theils  verästelte  kleine  Figuren  bilden,  theils  zu 
kleinen  Rlümpchen  zusammengerollt;  erscheinen.  Diese  Eigen- 
thümlichkeiten  sind  schon  oft  als  pathognomonisch  für  die  croupöse 
Pneumonie  bezeichnet  worden. 

Im  mikroskopischen  Bilde  erscheinen  die  Sputa  als  Schleim- 
massen  mit  einzelnen  Gerinnungsßlden,  die  erfiiÜt  sind  mit  mehr 
oder  weniger  veränderten  rothen  Blutkörperchen,  daneben  einzelne 
weisse  Blutkörperchen  und  ganz  spärlich  auch  Epithelien  des 
Lungengewebes  in  sich  enthalten.  Wenn  man  sie  in  Wasser 
vertheilt,  so  werden  sie  durch  Zusatz  einer  kleinen  Menge  von 
Essigsäure  stark  gerinnen.  Beim  Kochen  erweisen  sie  einen  ge- 
wissen Gehalt  an  Eiweissstoffen,  aber  besondere  specifische  Be- 
gtandtheile  sind  in  ihnen  nicht  aufzufinden. 

Das  Sputum  kann  in  der  Pneumonie  in  recht  grossen  Massen 
entleert  werden,  aber  man  kann  wohl  sagen,  dass  die  Menge  des 
Expectorirten  niemals  gross  genug  ist,  um  zu  erklären,  wie  das 
Exsudat  der  pneumonischen  Lunge  in  so  kurzer  Zeit  verschwindet ; 
es  wird  eben  bei  weitem  der  kleinere  Theil  des  Exsudats  bei  der 
Pneumonie  entleert  Schon  von  Beginn  der  Pneumonie  an  können 
rothe  und  auch  schon  braune  Sputa  herausbefördert  werden. 

Grisolle  theilt  mit,  dass  bei  131  Erkrankungen 
45  mal  am  ersten  Tage, 
31  mal  am  zweiten  Tage, 
14  mal  am  dritten  Tage, 
14  mal  am  vierten  Tage 
das  pneumonische  Sputum  erschien. 

Im  Stadium  der  rothen  Hepatisation  wechselt  nach  Biermer 
die  Quantität  des  Auswurfs  sehr  zwischen  1 — 6  Unzen  innerhalb 
24  Stunden,  Die  alte  Vorstellung,  dass  es  ein  schlechtes  Zeichen 
sei,  wenn  die  Kranken  wenig  aushusten,  ist  nicht  haltbar.  Nur 
dann  ist  der  stockende  oder  mangelnde  Auswurf  von  schlimmer 
prognostischer  Bedeutung  wenn  die  übrigen  Symptome  heftig  sind 
und  man  bei  geringer  Expectoration  auf  einen  Verfall  der  Kräfte, 
auf  geschwächte  Innervation  schliessen  kann.  Sind  die  übrigen 
Symptome  nicht  heftig,  so  ist  der  Mangel  des  Sputimis  sogar  ein 
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günstiges  Zeichen.*)  Gewöhnlich  pflegt  in  dem  Grade  wie  die 
Hepatisation  starr  wird,  die  Massenhaftigkeit  des  Sputums  nach* 
zulassen,  und  in  dem  Maasse,  wie  jene  sich  verflüssigt,  eine  Zu- 
nahme des  Expectorirten  einzutreten.  Man  kann  auch  sagen, 
dass  mit  der  Lösung  des  Exsudats,  die  ihre  Zeichen  auscultatorisch 
gibt,  eine  Zunahme  des  Sputums  erfolgt,  aber  das  dauert  ge- 
wöhnlich nur  kurze  Zeit,  so  dass  nach  der  Krise  keine  so  grosse 
Menge  aus  der  Lunge  entleert  wird,  als  man  der  Vertheilung  und 
der  Nachhaltigkeit  der  Rasselgeräusche  wegen  eigentlich  annehmen 
sollte.  Wir  haben  oben  schon  angegeben,  dass  eine  pneumonische 
Lunge  */«  bis  1  Kilo  schwerer  sein  kann  als  die  andere  freie 
Lunge,  so  dass  eine  dementsprechend  grosse  Menge  von  Sputum 
erscheinen  müsste,  wenn  das  ganze  Infiltrat  ausgespuckt  würde. 
Wenn  aber  keine  Complicationen  bei  der  Pneumonie  eintreten, 
so  ist  ein  derartiges  Verhalten  ausgeschlossen. 

Riesell-Huppert^)  hat  beobachtet,  dass  auf  der  Höhe  der 
Krankheit  ein  Maximum  von  67,8  gr.  (5  gr.  Trockensubstanz) 
und  ein  Minimum  von  35,7  gr.  (1,9  gr.  Trockensubstanz)  entleert 
wurde,  bei  einer  vollständigen  Infiltration  der  linken  Lunge. 

Eine  andere  Beobachtung  hat  Renk^)  mitgetheilt;  von  einem 
Pneumoniker,  bei  dem  keine  ausgedehnte  Bronchitis  bestand, 
wurden  im  Mittel  lltägiger  Bestimmung  26  gr.  (Maximum  41,2, 
Minimum  15,7  gr.)  entleert. 

Eine  sehr  eingehende  Untersuchung,  welche  auch  heute  noch 
das  grösste  Interesse  bietet,  hat  Biermer*)  über  den  Auswurf  in 
der  Pneumonie  gegeben.  Er  macht  zunächst  darauf  aufinerksam, 
dass  die  vier  anatomischen  Stadien  des  pneumonischen  Processes, 
die  Anschoppung,  rothe,  graue  Hepatisation  und  eitrige  Infiltration, 
wie  man  sie  damals  auffasste,  während  des  Lebens  nicht  nach- 
gewiesen werden  können,  da  man  vom  klinischen  Standpunkt  aus 
blos  Beginn,  Zunahme  und  Abnahme  der  Pneumonie  unterscheiden 
kann,  und  da  die  Sputa  streng  genommen  weniger  Formen  an- 
zeigen, als  jener  Eintheilung  entspricht;  die  Sputa  nämlich  besitzen 
nur  zwei  Hauptformen,  die  von  jeher  beobachtet  und  unterschieden 

^)  Biermert  Die  Lehre  vom  Auswarf^  p.  112. 

*)  Unters,  über  den  Stickstoffumsatz.     Diss.    Leipzig;  1869. 

«)  Zeitschr.  f.  Biologie,  XI,  111. 

*    Die  Lehre  vom  Auswurf,  Wftrzburg;  1855. 
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worden  sind:  die  blutig  gefärbten  (cruda)  und  die  nicht  blutigen, 
entftrbten  Sputa  (cocta).  Beim  Beginn  des  ersten  Stadiums,  wo 
der  Husten  schmerzhaft  und  der  Auswurf  sehr  spärlich  ist,  sind 
die  zähen,  klebrigen  Sputa  aus  durchsichtigem  Schleim  gebildet; 
der  Blutgehalt  ist  manchmal  so  gering,  dass  sie  nur  gelb  aus- 
sehen, oder  so  gross,  dass  eine  innige  Vermengung  des  Blutes  mit 
Schleim  gesehen  wird.  Diese  cruenten  Sputa  leisten  besonders 
gute  Dienste  fUr  die  Diagnose  bei  den  centralen  Pneumonieen,  wo 
die  physikalischen  Zeichen  fehlen  können.  Beginnt  die  Enteün- 
düng  im  alveolären  Theil  der  Lunge,  ohne  wesentliche  Betheiligung 
der  Bronchen,  so  fehlen  die  Sputa  im  Anfang  ganz.  Ist  dagegen 
eine  besonders  ausgeprägte  bronchitische  Reizung  vorhanden,  so 
gehen  mehr  catarrhalische,  höchstens  blutig  gefleckte  Sputa  dem 
charakteristischen  innig  mit  Schleim  gemengten  blutigen  Auswurf 
voraus.  Im  2.  klinischen  Stadium  bei  zunehmender  Dämpfung, 
bronchialem  Athmen,  nimmt  der  Auswurf  an  Quantität  etwas  zu, 
zeigt  die  innige  Vermischung  von  Schleim  und  Blut  und  entspricht 
dem,  ^as  die  französischen  Autoren  „crachat  glutineux" 
nannten.  Diese  Eigenthtimlichkeiten,  die  am  8.  oder  4.  Tage  auf- 
treten, entsprechen  der  faserstoffigen  Gerinnung  des  Exsudats,  bei 
welcher  rothe  Blutkörperchen  sich  auflösen  und  mit  ihrem  Hä- 
matingehalt  das  schleimig-albuminöse  Exsudat  rothbraun  färben. 

Die  zähe  Beschaffenheit  dieses  cruenten  Sputums  wird  von 
Biermer  als  so  stark  angegeben,  dass  es  ofk  gelingt,  wie  geronnenen 
Leim  dasselbe  mit  dem  Messer  zu  zerschneiden.  Die  einzelnen 
Stückchen  können  so  hart  sein,  dass  sie  nicht  mit  dem  Deckglas 
zerquetscht  werden  können,  sondern  imter  dem  Drucke  desselben 
entweichen.  Die  Klebrigkeit  des  Sputums  nimmt  von  da  an  stetig 
ab,  und  Ausnahmen  von  dieser  Regel  zeigen  nach  den  Erfahrungen 
der  Praktiker  eine  Recrudescenz  des  Processes  an.  Die  zweite  con- 
stante  Eigenschaft  des  rostfarbenen  Sputiuns  ist  seine  Transparenz. 
Die  Beimischung  von  Luft  gestattet  eine  Vorstellung  darüber,  ob 
die  feineren  Bronchen  verstopft,  ob  also  viele  Hindernisse  des 
Lufteintrittes  und  -austrittes  gegeben  sind. 

Diese  kurze  Beschreibung  betrifft  das  Verhalten  des  Sputums 
in  der  einfachen  Form  der  fibrinösen  Pneumonie.  Es  ist  natürlich 
interessant  imd  für  die  späteren  Besprechungen  wichtig,  auf  die 
Einzelheiten  noch   etwas  genauer  einzugehen.     Was  zunächst  die 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    64    — 

schleimige  Grundsubstanz  des  Sputums  angeht,  so  führt  deren 
Auftreten  zu  der  Annahme,  dass  das  Sputum  nicht  direct  aus 
den  Alveolen  herstammt,  sondern  dass  vorzugsweise  die  Bronchial- 
schleimhäute zur  Bildung  desselben  thätig  sind.  (Buhl.)^)  Das 
geht  denn  auch  daraus  hervor,  dass  die  Menge  des  Ei  weisses  in 
dem  Sputum  nicht  so  hochgradig  ist,  wie  sie  in  dem  Exsudat 
gefunden  wurde,  während  eine  Menge  von  Mucin  zugemischt  ist, 
welche  in  dem  Alveolarexsudat  fehlt.  Ja  es  kommt  sogar  vor, 
dass  der  Eiweissgehalt  des  pneumonischen  Sputums  gar  nicht  nach- 
weisbar ist.  Es  liegen  hier  chemische  Analysen  vor  von  Renk.*) 
Derselbe  fand  folgende  Zusammensetzung: 

I.  Fall.     n.  Fall. 
Wasser  90.99        96.36 

Feste  Bestandtheile  9.01  3.64 

Organische  Bestandtheile 
Unorganische         „ 

Mucin 
Eiweiss 
Fett 

Extractivstoffe 
Obgleich    man    wegen    der  zähen 
monischen  Sputums  glauben  sollte,  dass  der  Mucingehalt  desselben 
sehr  hoch  sei,  findet  Renk,  dass  er  dennoch  geringer  ist,  als  im 
tuberculösen  Sputum  (1,09  —  1,28  :  1,8  —  2,84). 

Auch  der  Fibringehalt  ist,  wenn  man  von  den  Bronchial- 
gerinnseln  absieht,  nicht  hoch. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Kossei  ist  ein  etwas  grösserer 
Gehalt  des  pneumonischen  Sputums  an  Nuclein  anzunehmen;  ein 
Stofi*,  der  in  alkalischer  Lösung  eine  ähnliche  Consistenz  aufweist 
wie  das  Sputum. 

In  Bezug  auf  die  chemische  Analyse  führt  Biermer  frühere 
Angaben  von  Brett,  Scherer  und  Wright  an,  welche  zähen 
Schleim,  Eiweiss  und  Eisenoxyd  u.  s.  w.  in  dem  Auswurf  gefunden 
haben.  Biermer  hat  selbst  eingehendere  Analysen  angestellt,  aus 
denen  wir  zum  Vergleich  mit  den  vorher  angegebenen  von  Renk 

')  Zwölf  Briefe,  p.  30. 

«)  Zeitschr.  f.  Biologie,  XI  1875. 
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nur  Folgende«  mittheilen  wollen.  In  einem  Falle  waren  von 
S4  Theilen  fester  Substanz  50  organische^  hiervon  in  Alcohol  und 
Wasser  unlösliche  Stoffe :  39.  Qualitativ  wurde  ausser  dem  Faser- 
stoff, Mucin,  Albumin  und  Paralbumin  nachgewiesen.  Verglichen  mit 
anderen  thierischen  Säften  zeigen  die  pneumonischen  Sputa  einen 
grösseren  Wassergehalt  als  Blut,  reiner  Eiter  und  Schleim.  Nach 
Biermer's  Darstellung  verändern  sich  am  Ende  des  2.  Stadiums 
die  cruenten  Sputa  je  nach  dem  Verlauf,  den  die  Pneumonie 
nimmt  In  den  gewöhnlich  günstig  verlaufenden  Fällen  bildet 
sich  die  graue  Hepatisation  aus ;  die  frischen  Hjrperämieen  lassen 
nach,  die  Circulationsstörung  gleicht  sich  aus.  Die  geronnenen 
Extravasatmassen  entfkrben  sich,  und  es  treten  in  ihnen  chemische 
und  morphologische  Veränderungen  des  Exsudats  ein.  Beim  wei- 
teren Eingang  in  die  Schmelzung  des  Exsudats  zerfallen  die 
Faserstoffgerinnungen,  sie  werden  weich,  fadenziehend  wie  Schleim. 
In  den  Zellen  geht  die  Fettmetamorphose  vor  sich,  wenn  dieselben 
froher  dem  Exsudat  beigemischt  waren.  Junge  Zellen  mischen 
sich  aufs  neue  demselben  zu.  Es  ist  dies  die  Zeit  der  Ver- 
minderung der  Dämpfung,  des  Auftretens  feuchter  Rasselgeräusche 
und  der  Abnahme  der  Reizungssymptome.  Die  entsprechenden 
Veränderungen  des  Auswurfs  bestehen  in  der  Ent&rbung,  in 
Transparenzverlust  und  in  der  Consistenzabnahme.  Der  Auswurf 
klebt  nicht  mehr  so  fest  im  Spuckglase,  die  weisslichen  undurch- 
sichtigen Stellen  bekommen  das  Uebergewicht  und  der  ganze 
Auswurf  nähert  sich  dem  catarrhalischen  Bronchialsecret.  Die 
Bronchialgerinnsel  konmien  noch  vor,  nehmen  aber  an  Zahl  und 
Grösse  ab.  Die  Quantität  des  Sputums  steigt  auf  8 — 10  Unzen. 
Mikroskopisch  werden  die  Sputa  reich  an  jungen  granulirten  Zellen. 
Man  sieht  alle  Stadien  der  regressiven  Metamorphose  an  den 
Epithelien.  Biermer  fand  in  einzelnen  Fällen  auch  schwarz  pig- 
mentirte  Zellen  in  der  Grösse  von  Eiterkörperchen,  Alveolar- 
epithelien  und  grössere  Pflasterepithelien. 

Von  dieser  Beschreibung  abweichend  verhalten  sich  die  Sputa 
bei  nicht  so  normalem  Ablauf  der  Pneumonie,  und  Biermer  be- 
schreibt deshalb  folgende  Eigenthümlichkeiten : 

1 .  Vollständiges  Fehlen  des  Auswurfes  bei  grosser  Schwäche, 
bei  Geisteskranken,  Schwachsinnigen. 

Finkler,  Pneumonie.  5 


L 


Digitized  by 


Google 


—    66    - 

2.  Abweichungen  in  der  Qualität  des  Auswurfs  zeigen  sich 
bisweilen  ohne  deutlich  nachweisbare  Ursache.  Biermer  be- 
schreibt einen  Fall,  wo  trotz  ausgebildeter  Erscheinungen  einer 
idiopathischen  Pneumonie  keine  cruenten  Sputa  ausgeworfen  wur- 
den. Die  Pneumonie  war  frei  von  allen  CompUcationen  und  Con- 
stitutionsanomalien.  Die  Sputa  waren  von  Anfang  an  gelblich-grün, 
am  8.  und  9.  Tage  exquisit  grün  gefilrbt,  ohne  dass  Icterus  zu- 
gegen war  und  ohne  dass  sie  Reaction  auf  Gallenfarbstoff  zeigten. 

3.  Der  Gallenfarbstoff  ist  nur  selten  im  pneumonischen  Sputum, 
und  auch  dann  schreibt  ihm  Biermer  noch  nicht  eine  unbedingt 
schlimme  prognostische  Bedeutung  zu.  Der  allgemeine  Icterus  ist 
flir  die  Heftigkeit  des  Processes  ein  viel  wichtigeres  Zeichen  nach 
ihm,  als  die  gallige  Färbung  der  Sputa.  Der  Anwesenheit  des 
cruenten  Auswurfs  hat  man  meist  besonders  günstige  Einflüsse 
zugeschrieben. 

4.  Entgegen  der  Angabe,  dass  normaler  Weise  die  Zähigkeit 
des  Sputums  progressiv  abnimmt,  hat  Andral  einen  Fall  mitge- 
theilt,  in  welchem  der  Auswurf  erst  8  oder  9  Tage  nach  Ver- 
schwinden aller  übrigen  Symptome  Färbung  und  Zähigkeit  verlor. 

5.  Copiöser,  vollkommen  eitriger  Auswurf  mit  Lungengewebs- 
theilen  paroxismenweise  in  grösserer  Quantität  entleert,  ist  für 
den  Ausgang  in  Abscedirung  charakteristisch.  Für  das  Auftreten 
dieses  Vorganges  glaubt  schon  Biermer  eine  Betheiligung  des 
interstitiellen  Gewebes  der  Lunge  als  Ursache  annehmen  zu  müssen. 

Mit  der  Auffassung  von  der  Abstammung  des  Sputums  aus 
den  Bronchen  stimmt  die  Regelmässigkeit,  mit  welcher  man  die 
Bronchialgerinnsel  in  dem  pneumonischen  Sputum  findet.  Die- 
selben stellen  zwei-  oder  mehrfach  getheilte  wurzelartige  Aus- 
güsse der  Bronchen  dar,  deren  einzelne  Aeste  oft  in  ganz 
ausserordentlich  lange  dünne  Fäden  auslaufen.  An  einzelnen 
Abschnitten  können  diese  cylindrischen  Gebilde  verdickt  sein  und 
an  anderen  wieder  sehr  dünn,  so  dass  sie  wohl  überhaupt  nicht 
den  ganzen  Bronchus  vollständig  ausgefüllt  haben.  Ausser  bei 
der  Pneumonie  sind  derartige  Bronchialabgüsse  auch  bei  manchen 
Formen  bronchitischer  Erkrankung  gefunden  worden,  und  speciell 
liegen  Beobachtungen  vor,  welche  eine  primäre  fibrinöse 
Bronchitis  beschreiben  auf  Grund  der  besonderen  Thatsache, 
dass   mit  Constanz  derartige  Bronchialgerinnsel  das  vorwiegende 
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2idchen  der  Erkrankung  der  Bronchialschleimhaut  sind«  Es  sind 
selten  Fälle  beobachtet  worden,  bei  welchen  im  Verlauf  einer 
croupösen  Pneumonie  derartig  grosse  Bronchialgerinnsel  entleert 
wurden,  dass  man  deren  Sitz  in  grossen  Bronchen,  vielleicht  in 
den  Hauptbronchen  annehmen  musste.  Ich  selbst  besitze  einige 
solche  Gerinnsel,  die  ausserordentlich  grossen  Umfang  haben 
und  die  nach  einem  Anfalle  von  Suffocation  unter  Erbrechen  ent- 
leert wurden.  Ich  möchte  annehmen ,  dass  es  sich  dabei 
mehr  um  eine  Complication  mit  Bronchialcroup  gehandelt  hat. 
Derartige  Verbreitung  des  Processes,  welcher  die  Fibringerinnsel 
liefert  ist  jedenfalls  eine  Seltenheit.  Es  kommt  auch  vor,  dass 
die  kleinen  Gerinnsel  spiralförmige  Windungen  zeigen,  indessen 
ist  diesem  Zeichen  keine  allzugrosse  Bedeutung  beizulegen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  im  Stadium  der 
Hepatisation  nach  Biermer:  die  vom  Blutfarbstoff  homogen  ge- 
erbte Grundmasse,  die  croupösen  faserstoffigen  Gerinnungen  und 
die  weisslichen  beigemischten  catarrhalischen  Partieen.  Die  Blut- 
körperchen sind  hier  reichlich,  oft  wohl  erhalten  und  bilden  ver- 
ästelte Reihen  entsprechend  den  sichtbaren  Blutstreifen.  Pigmen- 
tirte  Zellen  sind  nicht  constant,  aber  sie  kommen  überhaupt  vor. 
Biermer  beschreibt  sie  in  verschiedener  Grösse  und  in  allenStadien 
der  Pigmentinfiltration.  Goldgelbe  Infiltration  beschreibt  er  an 
einzelnen  Zellen,  welche  Grösse  und  Aussehen  von  Alveolarepithelien 
besassen.  Andere  zeigen  total  schwarze  und  körnige  Pigmentirung. 
Die  catarrhalischen  und  durchsichtigen  Partieen  des  cruenten  Aus- 
wurfe bestehen,  wie  catarrhalische  Schleimhautsecrete,  aus  granu- 
lirten  mehrkernigen  Zellen,  fettig  metamorphosirten  Zellresten; 
Pflasterepithelien,  FHmmerepithelien  werden  hier  fast  immer  vermisst. 

Was  die  übrigen  morphotischen  Bestandtheile  betrifft,  so  sind 
hier  näher  in's  Auge  zu  fassen  die  Blutkörperchen.  Die  rothen 
Blutkörperchen  verlieren  im  pneumonischen  Sputum  sehr  bald 
ihre  Delle  und  nehmen  eine  linsenförmige,  oft  sehr  ungleich- 
massige  Gestalt  an,  so  dass  sie  im  Allgemeinen  aufgequollen  er- 
scheinen. Es  scheint,  dass  der  Blutfarbstoff  nicht  an  die  rothen 
Blutkörperchen  gebunden  bleibt,  sondern  dass  er  aus  denselben 
heraustritt  und  wie  die  Farbenveränderung  des  Sputums  vom 
Blutroth  bis  zu  dem  rostfarbenen  bräunlichen  Aussehen  beweist, 
Modificationen  durchmacht.     Die  Zumischung  der  Blutkörperchen 
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kann  ausserordentlich  gross  sein.  Wir  haben  es  oben  schon  er- 
wähnt, dass  bei  kräftigen  Individuen  beim  Beginn  der  Pneumonie 
eine  derartige  Blutzumischung  zum  Sputum  bestehen  kann,  dass 
die  Entleerung  den  Eindruck  einer  Hämoptoe  macht  Auch  kann 
im  Verlauf  einer  Pneumonie  das  schon  rostfarben  gewordene 
Sputum  wieder  frische  rothe  Blutspuren  zeigen,  woraus  vielleicht 
auf  eine  weitere  Verbreitung  des  entzündlichen  Processes  ge- 
schlossen werden  muss. 

Die  weissen  Blutkörperchen  sind  auch  in  verschiedener  An- 
zahl in  den  verschiedenen  pneumonischen  Sputis  zu  finden.  Dass 
deren  Zahl  im  Verlauf  der  fibrinösen  Pneumonie  sehr  wechselt, 
ergibt  sich  schon  mit  Nothwendigkeit  aus  der  Art,  wie  die  Ex- 
sudation selbst  allmählich  das  Stadium  der  eitrigen  oder  schleimig- 
eitrigen Lösung  erreicht,  bei  welcher  Entwickelung  die  rothen 
Blutkörperchen  an  Zahl  geringer,  blasser,  entfilrbt  oder  zerfallen 
erscheinen,  während  die  Schleimkörperchen  und  weissen  Blut- 
körperchen in  grösserer  Zahl  auftreten.  Ihr  Aussehen  wird  im 
Verlauf  der  Pneumonie  ein  anderes  \  sie  zerfallen,  werden  körnig 
und  scheinen  also  den  Process  einer  albuminoiden  und  dann  fettigen 
Veränderung  durchzumachen.  Auf  dem  Wege  zu  dieser  Lösung 
wird  das  gesammte  Sputum  der  rostbraunen  Färbung  verlustig. 

citronen-  C i t  r o u c n gc Ib c  VcrfUrbung  des  Sputums  kommt  mehrfach 

sput^  und  zwar  unter  sehr  verschiedenen  Bedingungen  vor.  Zunächst 
ist  dieses  Sputum  zu  beobachten,  ohne  dass  irgend  eine  Ab- 
weichung in  der  Pneumonie  auffällt.  Es  erscheint  an  Stelle  des 
rostfarbenen.  Dann  wird  es  bei  Pneumonieen  mit  verzögerter 
Krisis  gesehen.  Traube  erklärt  es  durch  Oxydation  des  aus- 
getretenen Blutfarbstofi'es  erzeugt,  wie  auch  in  Extravasaten  dieser 
Farbstoff  gleiche  Nuancen  durchmacht. 

Ziegel-  Traube  sah  in  einem  Fall  nach  Krisis  der  Pneumonie,  die 

am  3.  Krankheitstag  eingetreten  war,  ganz  exquisit  ziegel- 
farbene  Sputa.  Es  wäre  also  hier  wohl  möglich,  dass  der  Ent- 
zündungsprocess  trotz  der  Krise  an  einzelnen  Stellen  noch  per- 
sistirte.  Dass  lange  Zeit,  wie  Traube  angibt  noch  14  Tage  nach 
der  Krise,  rostfarbene  oder  citronenfarbene  Sputa  auftreten, 
kommt  öfter  vor,  aber  das  Auftreten  der  ziegelfarbenen  Sputa  ist 
etwas  sehr  Seltenes, 


farbenes 
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Traube  findet  das  Auftreten  der  ziegelrothen  Sputa  da,  wo 
die  Entzündung  in  Sebüben  verläuft  und  ein  intermittirender 
Veriauf  des  Fiebers  auftritt,  oder  da,  wo  Stauungen  im  Pulmonal- 
geftssgebiet  dazu  ftihren,  dass  auch  die  Consistenz  des  Sputums 
dann  wird.  Diese  letzte  Form  hat  er  als  seröse  Pneumonie 
bezeichnet.  Sie  würde  wohl  auf  Complication  mit  Herz-  oder 
Nieren erknmkung  zu  beziehen  sein. 

Anlangend  die  Eigenthümlichkeiten  der  Sputa,  berichtet  orftne« 
Traube  von  einem  Fall,  in  welchem  ein  zähes,  vollständig  durch-  ^p"***"- 
»ichtiges,  stark  in  das  blattgrüne  spielende  Sputum  von  einem 
Mann  entleert  wurde,  welcher  infolge  eines  Traumas  von  einer 
ausgebreiteten  rechtsseitigen  Pneumonie  befallen  war.  Es  handelte 
sich  um  einen  pneumonischen  Process,  der  schleichend  ohne 
Fieber  verlief.    Dasselbe  tritt  auch  bei  Abscedirung  auf. 

A.  Fränkel  macht  dafür  die  wichtige  Bemerkung,  dass 
manche  Pneumonieen  mit  abnormem  Verlauf  des  Fiebers  zuerst 
durch  die  grünliche  Beschaffenheit  des  Auswurfs  ihren  späteren 
Ausgang  in  Abscessbildung  verrathen."  Von  hohem  Interesse  ist 
die  Angabe  Traube 's,  dass  grün  gefärbte,  dabei  homogene 
Sputa  von  gleichem  Aussehen  bei  subacut  verlaufenden  käsigen 
Pneumonieen  vorkommen,  sodass  hier  die  Untersuchung  auf 
Tuberkelbacillen  zur  sicheren  Diagnose  nöthig  wird. 

In  Bezug  auf  die  Differentialdiagnose  muss  bemerkt  werden, 
dass  sowohl  bei  dem  haemorrhagischen  Infarct,  als  auch  von  den 
Herzkranken  blutig  schleimige  Sputa  entleert  werden;  für  die 
Unterscheidung  von  solchen  Vorgängen  muss  beachtet  werden: 
Bei  der  Pneumonie  ist  die  Temperatur  erhöht,  beim  Infarct  nicht. 
Bei  der  Pneumonie  concentriren  sich  die  abnormen  acustischen 
Zeichen  auf  eine  Stelle  von  grossem  Umfang,  während  sie  beim 
Infiirct  häufig  auf  verschiedene  weniger  umfangreiche  Punkte 
vertheilt  sind. 

Einen  dem  pneumonischen  Sputum  gleichenden  Auswurf,  aber 
ebne  Fibrinabgüsse,  hat  Jürgens en*)  bei  der  vorzugsweise  in 
den  Lungen  localisirten  Miliartuberculose  gesehen.  Ich  kann 
diese  Angabe  bestätigen,   und  erinnere  mich  gerade  eines  Falles, 


^)  BerL  klin.  Wochenschr.  1872  Nr.  5. 
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wo   infolge  dieses   Sputums  die  Diagnose  fklschlicher  Weise  auf 
Pneumonie  gestellt  war. 
Harn.  ^^^  Nieren  sollen  bei  der  Pneumonie  häufig  die  Zeichen  des 

Catarrhs  liefern.  Regelmässig  ist  dies  auf  keinen  Fall.  Ich  habe 
viele  Sectionen  nach  einfachen  Pneumonieen  gesehen,  bei  denen 
an  den  Nieren  nichts  constatirt  werden  konnte.  Wagner*)  fand 
Nephritis  bei  Pneumonie  in  3,5 ®/o,  Rosenstein ^)  nur  in  1,7 ®/o 
der  Fälle. 

Die  bei  der  Pneumonie  auftretende  acute  Nephritis  soll  später 
bei  Beschreibung  der  Complicationen  abgehandelt  werden.  Was 
das  Nierensecret  angeht,  so  pflegt  die  Harnmenge  bei  der 
Pneumonie  verringert  zu  sein,  und  dieser  verringerte  Harn  zeigt 
häufig  (nach  Strotz  in  42®/o  der  Fälle)  eine  kleine  Zumischung 
von  Eiweiss,  sonst  nur  die  Zeichen  einer  starken  Concentration; 
die  dunkle  Farbe,  das  hohe  specifische  Gewicht,  die  Beimischung 
einer  grossen  Masse  von  Uraten,  sind  daflir  die  einfach  sichtbaren 
Zeichen.  Die  Regelung  der  Harnausscheidung  wird  dadurch 
wieder  hergestellt,  dass  nach  der  Krisis  in  der  Reconvalescenz  oft 
eine  recht  beträchtliche  Polyurie  eintritt.  Bei  der  Pneumonie  ist 
dies  in  weit  höherem  Grade  der  Fall,  als  nach  anderen  fieber- 
haften Erkrankungen  und  kann  deshalb  sehr  wohl  damit  in  Ver- 
bindung gebracht  werden,  dass  die  Resorption  des  pneumonischen 
Exsudats  Stoffe  in  die  Blutbahn  einbringt,  welche  zur  Vermehrung 
der  Diurese  wirken.  Die  24  stündige  Hammenge  kann  in  dieser 
Zeit,  wie  ich  beobachtete,  auf  4 — 5  Liter  steigen. 

Sowohl  die  Hamverminderung  auf  der  Höhe  des  Fiebers, 
wie  die  Vermehrung  nach  der  Krisis  werden  vorzugsweise  be- 
dingt sein  durch  Contraction  und  Erschlaffung  der  Nierengefitese 
und  noch  unbekannte  Einflüsse  des  Nervensystems  auf  die  Aus- 
scheidungsverhältnisse. Man  kann  die  Erscheinungen  nicht  allein 
aus  dem  Verhalten  der  Schweisse  und  nicht  nur  aus  dem  Stande 
der  Herzkraft  und  des  Blutdrucks  erklären. 

Dass  die  Füllung  der  Blutgefllsse  auch  in  den  Nieren  während 
des  Fiebers  verschieden  ist,  geht  aus  dem  Nachweis  W.Mendel- 
son's^)  hervor,  der  nach  Einspritzung  von  fieberevregenden  Stoffen 


1)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medic.  XXV. 

«)  Pathol.  u.  Therapie  d.  Nierenkrankh.     Berlin  1886. 

«)  Virch.  Archiv,  Bd.  C  p.  274. 
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das  Volumen  der  Nieren  mittelst  des  Roy'schen  Onkometers  um 
l6^/o  des  normalen  verkleinert  finden  konnte. 

Die  genauere  Untersuchung  des  Harns  ergibt  noch  einige 
Besonderheiten.  Das  specitische  Gewicht  schwankt  zwischen 
1020 — 1080,  die  Färbung  steht  zwischen  4  und  6  der  Neubauer- 
Vogel' sehen  Farbentabelle.  Die  Reaction  ist  gewöhnlich  stark 
sauer,  und  nach  Neubauer -VogePs  Angaben  ist  die  Säuremenge 
relativ  erhöht,  absolut  dagegen  vermindert  im  Vergleich  zur 
Norm.  Die  Harnsäure  ist  wie  es  scheint  auch  vorwiegend  re-  HamsÄure. 
lativ  in  grossen  Mengen  vorhanden.  Zur  Zeit  der  Krise  wird 
die  Hamsäurebeimischung  oft  so  gross,  dass  es  im  frischgelassenen 
Harn  gelingt,  durch  Zusatz  einer  geringen  Säuremenge  einen 
direct  sichtbaren  Niederschlag  zu  erzielen,  eine  Erscheinung,  die 
bei  den  alten  Aerzten  die  Bezeichnung  des  „kritischen  Urins"  her- 
beiführte. Diese  Bezeichnung  ist  nicht  zutreffend.  Ich  habe 
mich  oft  davon  überzeugt,  dass  die  Erscheinung  ebensowohl  schon 
tagelang  vor  der  Krise  zu  beobachten  ist,  als  auch,  dass  sie 
vorkommt,  ohne  dass  überhaupt  eine  Krise  eintritt  Der  Harn-  Harnstoff. 
Stoff  wird  in  vermehrter  Menge  ausgeschieden.  Nach  Brattier 
und  J.  Vogel  kann  die  24  stündige  Harnstofimenge  trotz  des 
Hungerzustandes  70  Gramm  betragen  und  der  Procentgehalt  soll 
bis  auf  5  ^/o  hinaufgehen  können. 

Zur  Erklärung  der  gesteigerten  Harnstoffausscheidung  sind 
mehrere  Thatsachen  heranzuziehen.  A.  Fränkel  wies  nach,  dass 
Einflüsse,  welche  das  Vermögen  der  rothen  Blutkörperchen, 
Sauerstoff  zu  binden,  verändern,  wie  Kohlenoxydvergiftung,  dass 
vermehrte  Arbeitsleistung  bei  gleichzeitiger  Dyspnoe  oder  be- 
hinderter Sauerstoffaufhahme  eine  Steigerung  des  Eiweisszerfalls 
und  der  Hamstoffbildung  zur  Folge  haben.  Wenn  nun  bei  der 
Pneumonie  zu  der  durch  Fieber  bedingten  Steigerung  des  Stoff- 
wechsels dieser  eiweisszerspaltende  Einfluss  noch  dazu  kommt, 
so  wird  dadurch  leichter  die  grosse  Vermehrung  der  Hamstoff- 
bildung verständlich.  Wie  wenig  sich  die  Ausscheidung  des 
Harnstoffs  ftlr  die  Beurtheilung  des  Stoffwechsels  heranziehen 
lässt,  ergibt  sich  daraus,  dass  die  oft  sogar  anatomisch  nachweis- 
baren Veränderungen  der  specifischen  hamstoffausscheidenden 
Theile  der  Nieren  sich  noch  mit  hochgradigen  Circulations- 
störungen  zu  verbinden  pflegen. 
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Ebenso  wie  die  gesammte  Hammenge  nach  der  Krise  eine 
compensatorische  Vermehrung  erfUhrt,  wird  sehr  oft  auch  in  dieser 
Zeit  eine  hochgradige  Steigerung  der  Hamstoffausscheidung  be- 
merkt. A-FränkeP)  berichtet,  dass  einer  seiner  Pneumoniker 
am  Tage  vor  der  Krise  19,2,  an  den  drei  darauf  folgenden  Tagen 
37,4,  43,0  und  47,8  g  Harnstoff  in  24  Stunden  ausschied.  Ich 
kann  diese  Angaben  bestätigen,  da  ich  bei  einem  Pneumoniker 
fand,  dass  bei  Temperaturen  von  86,5  bis  37,5  in  den  ersten  4 
Tagen  nach  der  Krisis  die  Hamstoflmengen  von  38,0—41,2 — 35,0 
— 28,3  zur  Ausscheidung  kamen,  obwohl  in  dieser  Zeit  aus 
Mangel  an  Appetit  täglich  nur  ^U  Liter  Milch  ohne  jede  andere 
Substanz  als  Nahrung  eingeführt  wurde. 

Auch  für  andere  Krankheiten,  wie  z,  B.  Recurrens,  ist  eine 
solche  epikritische  Hamstoffvermehrung  bis  auf  107  g  von  K  n  o  1 P) 
beobachtet,  und  Naunyn*)  fand  am  dritten  fieberfreien  Tage 
nach  Typhus  exanthematicus  über  90  g  Harnstoff. 

Durch  die  Resorption  des  Exsudates  allein  kann  man  diese 
Erscheinung  nicht  erklären,  sondern  muss  hauptsächlich  auf  die 
vorher  bestandene  Retention  des  Harnstoffs  zurückgreifen.  Unter 
solchen  Umständen  wird  man  in  der  That  Naunyn's*)  Ge- 
danken folgen,  dass  an  den  oft  so  hochgradigen  nervösen  Er- 
scheinungen zur  Zeit  der  Krise  die  Hamstoffretention  wesentlich 
betheiligt  ist. 

Zu  der  Annahme  Fränkel's  und  Scheube's,  dass  eine 
Retention  von  Harnstoff  während  der  Pneumonie  im  fieberhaften 
Stadium  zu  Stande  konmit,  passt  sehr  gut  eine  Beobachtung 
FränkeTs*),  wonach  in  dem  Falle,  dass  während  der  Akme  der 
Krankheit  Albuminurie  besteht,  dass  also  Veränderungen  in 
den  ausscheidenden  Theilen  der  Niere  eingetreten  sind,  die  nach- 
trägliche Vermehrung  des  Harnstoffs  nach  der  Krisis  so  viel 
hochgradiger  wird. 

Einen  etwas  anderen  Gedanken  verfolgen  Lecorch4  und 
Talamon;  sie  nehmen  nicht  eine  directe  Retention  des  Harnstoffs 


')  Pathol.  u.  Therapie  d.  Krankheiten  d.  Respirationsapparates,  Bd,  I  Kr.  248. 
«)  Prager  Vierteljahrsschrift,  Bd.  CIV  p.  818. 
*)  Arch.  f.  exper.  Pathol.  n.  Pharmakologie,  XVIII  p.  88. 
-  *)  Arch.  f.  exper.  Pathologie,  XVm  p.  90. 
»)  Charit^  Annal.  H.    1877. 
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B^ber  an,  sondern  eine  Anhäufung  intermediärer  Stoffwechsel- 
producte  im  Gewebe^  die  erst  dann  zur  Bildung  von  Harnstoff 
und  dessen  Ausscheidung  Gelegenheit  finden,  wenn  die  Stoff- 
wechselvorgänge wieder  in  richtige  Bahnen  gelenkt  werden. 
Diese  Auffassung  scheint  mir  aus  physiologischen  Gründen  vieles 
fiir  sich  zu  haben. 

In  einem  Falle  von  Pneumonie  hat  Riesel-Huppert^)  es 
unternommen,  einen  Ueberblick  über  Einnahme  und  Ausgabe  des 
Stickstoffs  zu  verschaffen.  Dort  wird  berechnet,  dass  der  Kranke 
während  des  hohen  Fiebers  10®  o  seines  Körperei weisses  habe 
zersetzen  müssen,  dass  er  in  den  ersten  11  Beobachtungstagen 
^6  seines  Vorraths  an  Stickstoff  hergegeben  habe,  dass  auch  in 
der  ersten  Woche  der  Reconvalescenz  die  Ausgabe  des  Stickstoffs 
noch  höher  war  als  die  Einnahme. 

Wie  sehr  sich  die  procentische  Zusammensetzung  des  Körpers 
bei  jenem  Kranken  geändert,  resp.  sein  Wassergehalt  sich  ver- 
mehrt haben  muss,  geht  daraus  hervor,  dass  der  Gewichtsverlust 
seines  Körpers  nur  6**/o  betrug,  während  der  Stickstoffgehalt  des 
Körpers  um  20— 25®/o  verändert  wurde. 

Die  Ausscheidung  der  Phosphorsäure  ist  sehr  variabel.  Jeden- 
falls ist  die  tägliche  Ausscheidung  sehr  erheblich  vermehrt  ge- 
funden worden.  Die  Schwefelsäure  soll  vermindert  sein,  und  die 
Chlorausscheidung  geht  bis  zu  einem  Minimum  herunter.  Diese  cuor- 
letztere  Erscheinung  ist  so  auffallend,  dass  man  schon  versucht  «»wum. 
hat,  sie  als  eine  specifische  Eigenthümlichkeit  der  Pneumonie  zur 
Diagnose  zu  verwerthen,  indem  man  nachweisen  wollte,  dass  der 
pneumonische  Harn  durch  Zusatz  von  salpetersaurem  Silber  eine 
so  geringe  Trübung  gibt,  wie  kein  Harn  einer  anderen  Krankheit. 
Ich  habe  dieselbe  Erscheinung  vielfach  bei  anderen  acuten  Er- 
krankungen gesehen  und  kann  deshalb  dieser  Erscheinung 
einen  solchen  Werth  nicht  beimessen.  Das  Chlomatrium  wird 
wie  andere  lösliche  Bestand theile  des  Körpers  in  seiner  Aus- 
scheidung wesentlich  beeinflusst  durch  die  Ausscheidung  des 
Wassers  überhaupt,  so  dass  bei  der  Concentration  des  pneu- 
monischen Harns  nicht  zu  erwarten  ist,   dass  in   demselben  Ver- 


')  Untersachongeti  über  d.  Stickstoffamsatz  in  einem  Falle  von  Pneumonie. 
IHssert    Leipzig  1868. 
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bältniss,  wie  sich  der  Harn  concentrirt,  ein  vermehrter  Gehalt  an 
Chlomatrium  aufzufinden  sei.  A.  Fränkel  und  Röhmann^) 
führen  das  Fehlen  des  Chlomatriums  darauf  zurück,  dass  dieses 
durch  Eiweiss,  welches  in  Folge  des  Gewebszerfalls  in  die  Cir- 
culation  gerathe,  gebunden  gehalten  werde. 

Dem  Verhalten  der  Eochsalzausscheidung  legte  man  firüher 
einen  grossen  Werth  für  die  pathologischen  Verhältnisse  der 
Pneumonie  bei.  Das  Fehlen  des  Chlomatriums  ist  zuerst  von 
Redtenbacher')  beobachtet. 

Beale®)  fand: 

1)  Im  oder  gegen  das  Hepatisationsstadium  der  Pneumonie 
fehlt  das  Chlomatrium  im  Urin. 

2)  In  dem  Maasse  als  sich  die  Entzündung  löst,  erscheint 
dasselbe  im  Urin  wieder. 

3)  In  dieser  Periode  enthält  das  Blutserum  mehr  Chloride 
als  im  gesunden  Zustande. 

4)  Die  Gegenwart  des  Chlomatriums  im  Urin  zeigt  ein  Ueber- 
maafis  desselben  im  Blute;  dessen  Mangel  zeigt,  dass  das  Blut 
nicht  die  durchschnittliche  Menge  enthalte. 

5)  Pneumonische  Sputa  enthalten  eine  grössere  Menge  fixer 
Chloride  als  der  gesunde  Lungenschleim;  deshalb 

6)  anzunehmen  ist,  dass  der  Mangel  derselben  im  Urin  während 
des  Hepatisationsstadiums  von  der  Anhäufung  dieses  Salzes  in  den 
Lungen  abhänge,  während  es  bei  der  Lösung  aufgesaugt  wird, 
und  im  Urin  erscheint. 

In  Bezug  auf  die  mit  dem  Harn  vorzunehmenden  E  i  w  e  i  s  s - 
reactionen  ist  daran  zu  erinnern,  dass  der  Harn  in  der  Elälte 
durch  Säurezusatz  beträchtliche  Niederschläge  von  Harnsäure 
liefern  kann.  Es  ist  nicht  selten,  dass  dies  zur  Verwechselung 
mit  Eiweissausscheidung  führt.  Man  muss  deshalb  daran  denken, 
dass  die  Eiweissprobe  nur  dann  zuverlässig  ist,  wenn  Salpeter- 
säurezusatz und  Kochen  im  Harn  eine  Fällung  bewirkt.  Besser 
aber  benutzt  man  zum  Eiweissnachweis  überhaupt  eine  andere 
Probe,   die  von   Panum  angegeben   ist.     Man   versetzt  gleiche 


1)  Zeitßchr.  f.  klin.  Medicin,  Bd.  I  p.  297. 

«)  Zeitschr.  der  k.  k.  Gesellsch.  d.  Aerate,  Wien  1850. 

»)  CansUtt's  Jahresb.  1852,  UI  p.  228. 
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Quantitäten  Harns  und  concentrirter  GHaubersalzlösung  mit  Essig- 
sftore;  eine  Reaction,  bei  der  ja  ungefilhr  sämmtliche  Eiweiss- 
körper  gefiült  werden. 

üeber  die  Beimischung  von  Gallenpigment  zu  dem  Harn  der 
Pneomoniker  wird  später  gesprochen  werden. 

Dass  der  Harn  nach  Zusatz  von  Säuren  und  Erwärmen  Indigo- 
reaction  gibt,  trifft  meistens  zusammen  mit  der  bestehenden  Ob- 
stipation und  kann  nicht  als  etwas  Besonderes  angesehen  werden. 

üeber  die  Bedeutung  der  Diazoreaction  für  die  Pneumonie 
sind  die  Acten  noch  nicht  geschlossen.  Wesentliche  Vortheile 
fbr  die  Diagnostik  scheint  sie  nicht  zu  bieten. 

Das  Vorkommen  von  Peptonen  im  Harn  bietet  in  patho-  Peptonune. 
logischer  Beziehung  ein  grosses  Interesse.  Nachdem  Gerhardt^) 
zuerst  erwähnt,  dass  ein  Eiweisskörper  im  Harn  bei  Pneu- 
monie, Ileotyphus  und  Fleckfieber  gefunden  wird,  der  als 
Pepton  aufzufassen  sei,  ist  diese  Beobachtung  von  Maixner, 
von  Jaksch  und  Pacanowsky  weiter  behandelt  worden. 
Maixner*)  fand,  dass  bei  PneumoniefeUen  die  Peptonreaction 
sich  noch  mehrere  Tage  nach  der  Lösung  zeigt  und  bei  einigen 
sogar  Zunahme  der  Reaction  nach  der  Lösung  vorkonmit  Von 
Jaksch^)  fand,  dass  in  einem  Fall  die  Peptonurie  bis  zum  IL 
Erankheitstage,  resp.  bis  zum  3.  Tage  nach  Beginn  der  Lösung 
dauerte. 

Pacanowsky*)  entdeckte  in  7  Fällen  von  Pneumonie  jedes- 
mal Pepton.  F.  Müller*)  constatirte,  dass  ein  mit  Essigsäure 
Mbarer  Eiweisskörper  fast  regelmässig  bei  der  Pneumonie  vor- 
kommt und  zumeist  am  L  oder  2.  Tage  nach  der  Entfieberung 
wieder  verschwindet  Nach  Gerhardt's  Anschauimg  steht  die 
bei  Pneumonie  so  vorwiegend  häufige  Peptonurie  im  Zusammen- 
hang mit  dem  Untergang  zahlreicher  weisser  Blutzellen  bei  der 
Ijösung  des  pneumonischen  Infiltrats. 


1)  Ziemssen'fl  Arch.,  Bd.  V,  1869. 

*)  Prager  Vierteljahrschr.  1879. 

»)  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin,  Bd.  VI. 

*)  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin,  Bd.  IX. 

*)  Mittheilungen  aus  der  medic  Klinik  zu  Würaburg,  1885,  p.  266. 
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Haut.  Was  das  Verhalten  der  Haut  angeht,  so  sind  Exantheme  bei 

der  Pneumonie  eine  Seltenheit.  Es  möge  erwähnt  werden,  dass 
die  neueren  Fiebermittel  an  und  fiir  sich  im  Stande  sind,  Ex- 
antheme zu  erzeugen.  Man  muss  deshalb  vorsichtig  sein,  um 
Irrthtimer  zu  vermeiden,  zumal  es  ja  fast  zur  Gewohnheit 
geworden  ist,  dass  der  Arzt,  so  wie  er  Fieber  gemessen  hat, 
auch  gleich  in  manchmal  ungebührlichen  Quantitäten  Antipyrin 
verabreicht.  Die  Combination  von  Erysipel  mit  Pneumonie  ist 
nicht  gerade  häufig,  was  ich  hier  erwähnen  will,  weil  die  Ent- 
zündungsform der  croupösen  Pneumonie  sehr  häufig  mit  der  des 

HerpM.  Erysipels  verglichen  wird.  Eine  merkwürdige  Erscheinung  für 
die  Pneumonie  ist  der  Herpes  facialis.  Er  zeigt  sich  meist  vom 
2.  bis  zum  5.  Erankheitstage,  kommt  aber  auch  später  vor.  Da 
man  dem  Ausbruch  des  Herpes  eine  besonders  günstige  pro*- 
gnostische  Bedeutung  zuschob,  so  fehlt  es  nicht  an  vielerlei 
Zahlenzusammenstellungen,  welche  diese  These  unterstützen  sollten. 
Er  kommt  in  etwa  '/ö  aller  Fälle  von  Pneumonie  vor.  Geissler^) 
hat  eine  Zusammenstellung  von  421  Fällen  von  Pneumonie  ge- 
macht. Von  182  Pneumonikern ,  die  zugleich  Herpes  hatten, 
starben  17  =  9,3  ®/o,  von  239  ohne  Herpes  starben  70  =  29,3  ^/o. 
159  Kranke  hatten  das  30.  Lebensjahr  überschritten.  Unter  diesen 
waren  50  Fälle  mit  Herpes,  davon  starben  10  =  20<>/o.  109  Fälle 
ohne  Herpes,  davon  starben  58  =  53,2  ^/o. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Erscheinung  auffallend,  dass  die 
Herpesausschläge  zu  verschiedenen  Zeiten  in  verschiedener  Häufig- 
keit bei  den  Pneumonieen  vorkommen.  Die  Zahlen,  welche  über 
die  Häufigkeit  des  Herpesausschlages  gegeben  sind,  lassen  sich 
nicht  in  jeder  Pneumonieepidemie  wiederfinden,  sondern  es  gibt 
Epidemieen,  in  denen  der  Herpesausschlag  häufig,  und  andere,  in 
denen  er  eine  Seltenheit  ist.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  den 
Herpesausschlägen ,  welche  ausser  dem  Mund  die  Wange,  den 
Nacken,  die  vordere  Rumpffläche,  die  Innenfläche  der  Ober- 
schenkel, die  Ohrläppchen  betrifft  Kühn  beschrieb,  dass  er  bei 
den  von  ihm  beobachteten  Frühjahrsepidemieen  nicht  selten  statt 
des  Herpes  verschiedenartige  Erythemformen  bei  Pneumonikern 
gesehen  habe. 


1)  Canstatt'8  Jahresber.  1860. 
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Es  kommt  vor,  das«  der  HerpesauBSchlag  erst  spät  eintritt, 
im  Verlauf  der  Fieberhöhe,  ja  sogar  nach  der  Entfieberung  hat 
man  bei  ganz  ausgebildeten  Pneumonieen  den  Herpes  auftreten 
sehen. 

Eine  andere  erwähnenswerthe  HautafFection  beschrieb  L  o  n  g  - 
gaard.  Er  sah  bei  einem  11jährigen  Knaben,  der  an  rechts- 
seitiger Pneumonie  litt,  ein  Erythem  der  rechten  Seite  des  Kör- 
pers. Am  6.  Tage  mit  dem  Eintreten  der  Lysis  verschwand  die 
Erscheinung. 

Von  anderen  Hauterscheinungen  will  ich  erwähnen,  dass  ich 
einmal  bei  einem  Pneumoniker  starke  Urticaria  gesehen  habe. 
Der  E^xanke  hatte  früher  chronische  Bronchitis  und  asthmatische 
Anfälle,  bei  welchen  auch  öfters  Urticaria  zum  Vorschein  kam. 

Nefe*)  beobachtete  nach  Ablauf  einer  mit  cerebralen  Sym- 
ptomen verlaufenden  Pneumonie  bei  einem  Patienten  über  den 
ganzen  Körper  verbreitete  Ecchymosenbildung.  Die  einzelnen 
Flecke,  1 — 4  Linien  gross,  waren  nicht  mit  Infiltration  der  Um- 
gebung verbunden.  An  einzelnen  Stellen  hatten  die  Haemor- 
rhagien  zur  Bläschenbildung  geführt  Nach  ca.  8  Tagen  kamen 
keine  neuen  Flecke  mehr  zum  Vorschein;  die  alten  waren  aber 
noch  sehr  lange  sichtbar. 

Von  Seiten  des  Gehirns  kommen  im  Verlauf  der  croupösen  «ehimer- 
Pneumonie  mancherlei  Erscheinungen  vor,  die  bis  jetzt  Vorzugs-  *<'**''*""°»^"- 
weise  als  Functionsstörungen  aufgefasst  werden.  Wir  sprechen 
also  hier  nicht  von  dem  Uebergang  entzündlicher  Erkrankungen 
durch  das  Blut  oder  die  Lymphwege  auf  die  Meningen  und  auf 
die  Gehimsubstanz ,  sondern  davon,  dass  bei  der  einfachen  fibri- 
nösen Pneumonie  hochgradige  Störungen  ohne  locale  Entzündung 
vorwalten  können  und  in  anderen  Fällen  wenigstens  Schmerzen 
und  eine  gewisse  Aufregung  die  Betheiligung  der  Gehirnfunction 
nachweisen.  Im  Beginn  der  Erkrankung  spielen  meistens  Kopf- 
schmerzen eine  grosse  Rolle,  und  mit  der  Ausbildung  der  Con- 
gestion  des  Blutes  zum  Schädel  hin,  die  sich  im  Beginn  der 
Pneumonie  im  Gesichtsausdruck  der  Pneumoniker  so  deutlich 
zeigt,    nehmen    die  Kopfschmerzen   oft   eine  ganz   rasende  Aus» 


*)  Nefe,  A.     Petechiae  after  Pneamonia.     Reports  of  a  eure   in  private 
practica    Phü.  med.  and  snrg.  rep.    July  1887(?).    V.  H.  713.     1887. 
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dehnung  an.  Auch  ohne  dass  durch  frühere  Erscheinungen  oder 
Intoxicationen  (Alcohol)  das  Gehirn  besonders  zu  den  Reizerschei- 
nungen disponirt  wäre,  kann  die  einfache  Pneumonie  Delirien 
hervorbringen.  In  anderen  Fällen  tritt  wenigstens  das  grosse 
Angstgefühl  und  die  grosse  Aufregung  statt  der  Delirien  ein. 

Eine  anatomische  Grundlage  braucht  ftür  diesen  Vorgang 
gar  nicht  zu  existiren.  Manche  Pneumoniker  verhalten  sich 
während  des  Tages  ruhig,  deliriren  aber  in  der  Nacht,  so  dass 
sie  laut  aufschreien,  fortwährend  reden,  in  einer  grossen  Unruhe 
um  sich  her  schauen  und  suchen  und  die  körperlichen  Leiden, 
wie  Schmerz,  Beklemmung  in  der  wirresten  Weise  mit  ihren 
Fieberphantasieen  durcheinander  bringen.  In  praktischer  Be- 
ziehung ist  diesen  Delirien  schon  deshalb  ein  gewisses  Gewicht 
beizulegen,  weil  öfter  UnglücksMle  durch  dieselben  hervor- 
gebracht wurden.  So  kommt  es  vor,  dass  ein  Pneumoniker  sich 
aus  dem  Fenster  stürzt  oder  in  einem  unbewachten  Augenblick 
irgend  ein  Unglück  herbeiftihrt.  Für  die  Ausbildung  der  Delirien 
ist  der  Sitz  der  Pneumonie  nicht  gleichgültig.  Der  häufigere  Sitz 
in  den  unteren  Lappen  ist  seltener  mit  so  hochgradigen  Gehim- 
erscheinungen  verbunden,  als  der  Sitz  der  Pneumonie  in  den 
oberen  Lappen.  Bei  dieser  letzteren  Localisation  können  die 
Gehimerscheinungen  so  sehr  in  den  Vordei*grund  treten,  dass 
man  schon  darüber  die  Diagnose  der  Pneumonie  versäumt  hat. 
In  den  Delirien  der  Pneumoniker  spielen  mancherlei  Hallucina- 
tionen  mit.  Funkensehen  und  überhaupt  irgendwelche  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Augenhintergrundes  (Ratten,  Mäuse, 
schwarze  Männer)  und  von  Seiten  des  Ohres  (Stimmenhören)  etc. 
Die  Betheiligung  specieller  Nervengebiete  ist  bei  der  Pneumonie 
selten.  Ich  habe  zweimal  eine  Stimm bandlähmung  gesehen,  die 
ich  für  den  Ausdruck  einer  Betheiligung  des  Recurrens  hielt,  und 
da  Erkrankungen  im  Mediastinimi  und  an  den  BronchialdrtLsen 
in  dieser  Richtung  wirken  können,  so  ist  es  ja  nicht  ausgeschlossen, 
dass  eine  Recurrenslähmung  mit  der  Pneumonie  in  gewissem  Zu- 
sammenhange stehen  kann. 

Es  muss  hier  noch  erwähnt  werden,  dass  auch  eine  gewisse 
Schlummersucht,  ein  Coma,  bei  der  Pneumonie  vorkommt.  Ich 
habe  es  so  hochgradig  gesehen,  dass  die  Zufuhr  von  Speisen  und 
Getränken  ganz  unmöglich  war,  und  dass  wir  gezwungen  waren, 
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mit  der  Schlundsonde  Wasser,  Milch  und  Bouillon  in  den  Magen 
hinunter  zu  giessen.  In  anderer  Beziehung  kann  dieses  Coma 
gefthilich  werden,  und  zwar  dadurch,  dass  die  Expectoration  aus 
der  Lunge  vermindert  wird  und  infolge  dessen  sehr  hochgradige 
Ansammlungen  von  Secreten  in  den  Bronchen  Hegen  bleiben  und 
Erstickungsanfidle  veranlassen.  Wenn  schon  vorher  Functions- 
anomalien  im  Nervensystem  bestanden,  erfahren  dieselben  gerade 
im  Beginn  der  Pneumonie  Verschlinmierungen.  Auch  für  die 
später  zu  besprechenden  rudimentären  Formen  der  Pneumonie 
gilt  dies.  Für  solche  gibt  Kühn^)  Beobachtungen  an,  wonach 
bei  Epileptikern  der  Klrankheitsbeginn  durch  einen  oder  mehrere 
heftige  Anfalle  kund  gegeben  wird;  auch* bei  Kindern  treten  in 
dieser  Weise  eklamptische  Anfälle  auf,  und  bei  Paralytikern  bilden 
sich  apoplectische  und  epileptiforme  AnfkUe  als  Initialsymptome  aus. 

Auch  von  anderen  Infectionen  ist  ähnliche  Einwirkung  be- 
kannt, wohin  z.  B.  die  Neuralgieen  bei  Malaria  zu  rechnen  sind. 

Schmerzhaftigkeit  in  den  Muskeln  selbst  ist  bei  Pneumonie 
manchmal,  aber  nicht  häufig  zu  beobachten.  Nur  bei  den  mit 
Influenza  complicirten  Lungenentzündungen  kamen  solche  Er- 
scheinungen verhältnissmässig  häufig  vor.  Aus  der  Bonner  me- 
dicinischen  Klinik  hat  A.  Susewind  in  einer  Dissertation  einige 
bemerkenswerthe  FäUe  solcher  Muskelschmerzen  bei  Pneumonie 
veröffentlicht  Im  einen  Falle  bestanden  Schmerzen  in  der  linken 
Waden-  und  Oberschenkelmusculatur,  in  den  Muskeln  des  Halses, 
der  Brust  und  der  Schulter.  Namentlich  besteht  gastrische  Druck- 
empfindlichkeit; erst  3  Wochen  nach  dem  Fieberabfalle  Hessen 
die  Schmerzen  nach.  Der  2.  Patient  begann  am  10.  Tage,  am 
Tage  der  Krisis,  über  heftige  Schmerzen  beider  Unterschenkel 
zu  klagen.  Dieselben  steigerten  sich  noch  in  den  folgenden 
Tagen  und  wurden  besonders  stark  bei  Druck  auf  die  Waden- 
musculatur.  Zugleich  zeigten  sich  Schmerzen  in  den  beiden 
m.  plectorales. 

Die  Erscheinungen  von  Seiten   der  Verdauungsorgane   sind  Verdauung. 
z.  Th.  in  allen  Fällen  von  Pneumonie  vorhanden,   z.  Th.  stellen 
sie    sich    nur   bei   schweren   Fällen    ein.     Sie   können   von    der 
Fieberhöhe,   sie  können   aber  auch   von  der  Belastung  des  Ge- 


1)  D.  Arch.  f.  kHn.  Med.,  Bd.  41  p.  865  u.  588. 
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hirns  und  von  septischen  Einflüssen  abhängen.  Speciell  erkrankt 
ist  der  Magen  und  Darm  bei  der  hier  zu  besprechenden  einfachen 
fibrinösen  Pneumonie  nicht.  Die  äussersten  Veränderungen,  welche 
sich  dabei  anatomisch  finden,  betreffen  foUiculäre  Schwellung  oder 
catarrhalische  Erscheinungen  im  Darm.  Diesem  Befund  entgegen 
sind  die  Functionsstörungen  oft  hochgradig.  Wir  erwähnen  zu- 
nächst das  Erbrechen.  Dasselbe  tritt  meist  im  Beginn  der  Pneu- 
monie auf,  bei  Kindern  gehört  es  fast  zur  Regel.  Bei  Er- 
wachsenen und  älteren  Individuen  wird  es  seltener.  Zum  Theil 
kann  das  Erbrechen  vom  Hustenreiz  eingeleitet  werden,  so  dass 
eine  furchtbar  quälende  Hustenattaque  mit  Erbrechen  schliesst 
Andrerseits  scheint  es,  dass  besonders  die  cerebralen  Erschei- 
nungen zum  Erbrechen  Veranlassung  geben  können,  insofern  als 
dasselbe  bei  Erhöhung  der  Temperatur  und  bei  Eintritt  der  De- 
lirien auftritt  und  sich  dann  auf  Alles  erstreckt,  was  herunter- 
geschluckt wird.  Auch  ist  es  nicht  zu  verkennen,  dass  die  in 
der  Pneumonie  angewandten  Arzneimittel  zum  Erbrechen  Ver- 
anlassung geben  können,  Senega,  Digitalis,  Chinin,  früher  das 
Kairin  und  Thallin,  Campher,  Benzoesäure,  alle  diese  Substanzen 
sind  geeignet,  den  Magen  oft  ausserordentlich  stark  anzugreifen. 
Es  ist  aber  auch  nicht  zu  vergessen,  dass  dieselbe  Erkältungs- 
ursache, welche  zum  Ausbruch  der  Pneumonie  mit  Veranlassung 
gibt,  ebenfalls  eine  sogenannte  Erkältung  des  Magens  hervorrufen 
kann,  so  dass  sich  dann  mit  der  Pneumonie  dieselben  Erschei- 
nungen combiniren,  wie  sie  sich  nach  Erkältungen  des  Magens  als 
heftige,  krampfartige  Schmerzen  und  als  Erbrechen  aller  Stoffe, 
die  überhaupt  in  den  Magen  herunterkommen,  äussern.  Dass 
bei  Kindern  nicht  der  Schüttelfrost,  sondern  das  Erbrechen  ge- 
sehen wird  als  Anfang  der  Erkrankung,  entspricht  einer  allge- 
meinen Erfahrung. 

Die  Appetitlosigkeit  spielt  von  Anfang  an  bei  der  Pneumonie 
eine  grosse  Rolle.  Sie  wird, aber  für  diese  Erkrankung  nicht  so 
wichtig,  weil  die  Zeit  der  Erkrankung  selbst  nicht  allzu  lange 
dauert. 

Die  Zunge  des  Pneumonikers  pflegt  stark  belegt  zu  sein, 
mehr  als  bei  vielen  anderen  fieberhaften  Erkrankungen.  Es 
kommen  sowohl  fleckweise  und  halbseitige,  als  ganze  Beläge  der 
Zunge  mit  dicken  gelbweissen  Massen  vor.    Ich  kann  aber  nicht 
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finden,  dass  dieser  Zungenbelag  mit  der  Ausdehnung  der  Pneu- 
monie in  Zusammenhang  steht.  Es  scheint  mir  nicht  uninter- 
essant, dass  oft  schon  vor  dem  Eintreffen  der  Erisis  die  Zunge 
feuchter  wird  und  der  Belag  sich  abzulösen  beginnt,  so  dasÄ 
diese  Erscheinung  einen  gewissen  prognostischen  Werth  hat. 

Die  Stuhlentleerungen  pflegen  bei  der  Pneumonie  angehalten 
zu  sein.  In  wenigstens  ^U  der  Fälle  einfacher  Pneumonie  be- 
steht Obstipation.  Das  Eintreten  von  Diarrhöen  wird  stets  un- 
gern gesehen.  Dieselben  treten  meistens  auf  bei  den  nicht  ein- 
ziehen Formen  der  Pneumonie  (biliöse  Pneumonie),  wenn  sie 
nicht,  gerade  wie  das  Erbrechen,  vielleicht  die  Folge  der  Er- 
kältung ist,  die  fiir  die  Aetiologie  mitspielt.  Etwas  besonders 
Wichtiges  stellen  die  Diarrhöen  nicht  dar. 

Der  Milzschwellung  wurde  seit  längerer  Zeit  grosse  Auf-  miu. 
merksamkeit  zugewandt,  weil  das  Auftreten  dieses  Symptomes 
besonderes  Recht  zu  geben  schien,  von  einer  Infectionskrankheit 
zu  sprechen.  Durch  ein  genaueres  Studium  über  die  Ursachen, 
welche  wohl  der  Milzschwellung  während  der  Pneumonie  zu  Grunde 
liegen,  kommt  Gerhardt  zu  Schlüssen,  die  allgemein  ftir  die  Pa- 
thologie der  Pneumonie  sehr  interessant  sind.  Thatsächlich  be- 
steht zunächst  die  früher  vielfach  bestrittene  Beobachtung  zu 
Recht,  dass  bei  vielen  Pneumonieen,  vielleicht  in  der  Hälfte  der 
Fälle,  Milzvergrösserung  nachweisbar  wird  (S  t  o  r  t  z :  46,2  ®/o).  Aber 
diese  Vergrösserung  ist  nicht  für  alle  Fälle  ebenso  aufzufassen, 
wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten.  Wohl  gibt  es  eine  Ver- 
grösserung der  Milz,  die  bei  der  ganz  acuten  Form  der  Pneu- 
monie entsteht  und  mit  dem  Abfall  des  Fiebers  wieder  abschwillt^ 
und  dies  wäre  der  Vorgang,  der  in  directe  Parallele  zu  setzen 
wäre  mit  der  Schwellung  der  Milz  bei  Typhus  etc. 

Es  gibt  auch  Anhaltspunkte  dafür,  dass  solche  Milzvergrösse- 
rungen  direct  mit  der  Einschleppung  der  Pneumoniekokken  in 
die  Milz  in  Zusammenhang  stehen.  Speciell  hat  Queirollo  bei 
seinen  Untersuchungen  gefunden,  dass  kleine  nekrotische  Herde 
und  Haemorrhagien  durch  GefUssverstopftmg  vermittels  Pneu- 
moniekokken zu  Stande  konmien.  Die  in  der  Milz  zurück- 
bleibenden Kokken  finden  dort  ihr  Ende,  aufgenonmien  von 
Lymphzellen,  in  denen  sie  unthätig  gemacht  werden.  Die  Milz 
selbst    enthält    eine    überreiche  Menge    von    weissen    Blutzellen, 
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welche  von  da  aus  dem  Blute,  als  aus  der  nonnalcn  Quelle,  zu- 
geführt werden.  Entsprechend  dem  vermehrten  Verbrauch  weisser 
Blutkörperchen  würde  so  eine  vermehrte  Bildung  in  der  Milz 
existiren,  wodurch  der  Milztumor,  als  eine  physiologische  Hyper- 
plasie angesprochen  werden  müsste.  In  das  Allgemeine  übertragen 
würde  die  Milzschwellung  bei  erhöhter  Temperatur  darauf  zu- 
rückzuführen sein,  dass  eine  erhöhte  Bildung  weisser  Blutzellen 
zur  Abwehr  krankmachender  Einflüsse  zu  Stande  käme. 

Ein  ganz  anderer  Gesichtspunkt  wird  von  Ponfick  und 
Ehrlich  in  diese  Frage  hineingebracht.  Ponfick  spricht  die 
Ansicht  aus,  dass  die  Einschwemmung  und  Anhäufung  von  Trüm- 
mern abgestorbener  rother  und  weisser  Blutzellen  in  der  Milz 
stattfinde,  und  fasst  den  dadurch  entstehenden  Milztumor  als  einen 
spodogenen  auf.  Ehrlich  sagt,  „dass  wenn  unter  krankhaften 
Einflüssen  grosse  Mengen  weisser  oder  rother  Blutkörperchen 
untei^ehen,  es  die  Milz  ist,  die  deren  Trümmer  aufnimmt;  sie 
stellt  sozusagen  eine  Leichenstätte  dar,  an  der  sich  Alles  fixirt, 
was  physiologisch  im  Blute  zu  Grunde  geht.  Zweck  dieser  Ein- 
richtung ist  es,  dass  hier  die  Schlacken  der  Blutzerstörung  we- 
nigstens zu  einem  Theil  wiederum  resorbirt  werden  und  so  ein 
gewisses  Quantum  des  hochorganisirten  Materials  dem  Organismus 
von  Neuem  gewonnen  werde. 

Nun  findet  Gerhardt,  dass  der  Milztumor  während  der 
Pneumonie  nicht  an  die  Fieberperiode  gebunden  ist,  sondern  dass 
im  Gegentheil  die  Schwellung  nach  der  Krisis  während  der 
Rückbildung  des  örtlichen  Processes  noch  zuninmit.  Wenn  dem- 
entsprechend die  acute  Milzschwellung  während  der  Fieber- 
periode der  Pneumonie  sehr  wohl  auf  einer  Einschleppung  der 
Pneumoniekokken  beruhen  kann  und  damit,  wie  oben  schon  er- 
wähnt, der  Milzschwellung  bei  anderen  Infectionskrankheiten 
gleichkommt,  führt  die  von  Gerhardt  beobachtete  Milzschwellung 
nach  der  Krise  mit  Nothwendigkeit  zu  der  Annahme,  dass  es 
sich  hier  um  Processe  handelt,  welche  gerade  mit  der  örtlichen 
Rückbildung  des  pneumonischen  Processes  im  Zusammenhang 
stehen,  die  diese  sogar  überdauern  können  und  die  den  Begriff 
der  spodogenen  Milzschwellungen  stützen. 
Krankheite-  gg  jgj;  sehwcr  ZU  entscheiden,  ob  es  bei  der  Pneumonie  eine 

incnbatioM-  bestimmte  Incubationszeit  gibt,   weil  die  eigentliche  Krankheits- 
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Ursache  zu  wenig  bekannt  und  die  directe  Uebertragung  noch 
sdten  sicher  beobachtet,  von  Einigen  sogar  durchaus  nicht  aner- 
kannt ist  Caspar^)  glaubt  aus  einer  Beobachtung,  die  er  bei 
einer  Pneumonieepidmnie  in  Trigloff  machte,  schliessen  zu  können, 
dass  die  Incubationszeit  4  Tage  beträgt 

Die  Incubationszeit  wird  von  Traube  auf  8  Tage  geschätzt; 
von  Penkert  auf  Ghrund  seiner  Beobachtungen  in  der  Epidemie 
zu  Riethnordhausen  auf  5 — 8  Tage.  Ritter  findet  für  die  fünf 
ersten  Fälle  einer  Hausepidemie  9 — 14  Tage,  für  die  beiden  letzten 
24  Tage.  Kühn  gibt  einmal  eine  ZJeit  von  der  Ansteckung 
bis  zum  Ausbruch  an  von  8  Tagen,  zweimal  eine  solche  von 
2—3  Wochen.  Knoevenagel  findet  8,  10  und  13  Tage; 
Müller  10  Tage;  Mendelsohn  beobachtete  17—20  Tage. 
F.  Broes  van  Dort  fand  die  Incubationszeit  zwischen  5  und 
12  Tagen,  gewöhnlich  8  Tage. 

Dr.  Moellmann^)  benutzt  zwei  Beobachtungen  der  Ueber- 
tragung zur  Bestinmiung  der  Incubationsdauer  : 

Peter  Dh.  erkrankte  am  12.  December  an  rechtsseitiger  Pneu- 
monie und  starb  am  18.  Sein  Schwager,  Job.  B.,  welcher  in 
einem  Fabrikorte  am  Niederrhein  in  Arbeit  stand,  kam  am  20. 
zur  Beerdigung  in  das  Haus  des  Verstorbenen  und  nahm  Woh- 
nung in  demselben.  Er  erkrankte  am  25.  December  und  starb  am 
1.  Januar.  Wenn  man  annimmt,  dass  die  Infection  im  Hause  des 
Dh.  stattgefunden  habe,  wofür  u.  A.  der  bösartige  Charakter  der 
Epidemie  (8  Fälle),  welcher  beide  Erkrankungen  angehörten, 
sprechen  dürfte,  so  kann  die  Incubationsperiode  höchstens  5  Tage 
gedauert  haben. 

Frau  L.  erkrankte  am  14.  December  1875  an  schwerer 
Pneumonie.  Die  Krisis  trat  am  24.  desselben  Monats  ein.  Eine 
Tochter  dieser  Frau,  welche  in  einem  13  Kilometer  entfernten 
Dorfe  diente,  wurde  zur  Pflege  nach  Hause  berufen,  wo  sie 
am  26.  eintraf.  Sie  schlief  in  der  Nacht  zum  27.  mit  der  Mutter 
in  demselben  Bette,  erkrankte  am  27.  December  Abends  ebenfalls 
an  schwerer  Pneumonie  und  wurde  am  3.  Januar  1876  fieberfrei. 


^)  K.  Caspar,    üeber  die  Aetiol.  ru  Incubation  der  fibrinösen  Lungenent- 
«ündong.    Berl.  klin.  Wochenbl.  Nr.  29,  1887. 
«)  Bert.  klin.  Wochenbl.  1887,  p.  752. 
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Hier    hätte   also   die  Incubationszeit   nur    einen   Tag   betragen 
können. 
Krankheite-  Für  die   Beurtheilung  der  Dauer   der  Pneumonia  fibrinosa 

Simplex  muss  zuerst  darauf  hingewiesen  werden,  dass  als  Beginn 
der  eigentlichen  Erkrankung  der  Schüttelfrost  anzusehen  ist, 
denn  es  werden  Prodrome  in  vielen  Fällen  vollständig  vermisst, 
und  in  anderen  Fällen  sind  dieselben  so  ungenauer  Art,  dass  man 
die  Berechnung  der  Krankheitszeit  nur  ungenau  machen  würde 
wenn  man  deren  Bestand  mitrechnen  wollte,  Grisolle  nimmt  an, 
dass  unter  100  PneumoniefkUen  nur  25  mit  Prodromen  einher- 
gehen; aber  es  ist  gewiss  schwer,  dafür  eine  richtige  Zahl  anzu- 
geben. Viele  Menschen  achten  nicht  auf  die  prodromalen  Er- 
scheinungen, weil  dieselben  besonders  im  Verhältniss  zu  dem 
eclatanten  Schüttelfrost  recht  gering  sind. 

Dagegen  ist  fUr  diese  Form  der  Pneumonie  der  Schüttelfrost 
oder  die  demselben  entsprechenden  heftigen  Initialerscheinungen 
von  Seiten  des  Magens  oder  des  Gehirns  durchaus  typisch,  und 
wie  schon  früher  erwähnt,  setzt  dieser  eclatante  Symptomencomplex 
häutig  mitten  in  gutem  Wohlbefinden  plötzlich  ein.  Von  da  aus 
soll  man  nun  je  24  Stunden  als  einen  Krankheitstag  rechnen.  Wenn 
also  der  Schüttelfrost  z.  B,  Abends  um  9  Uhr  erfolgt,  so  soll 
man  den  ersten  Tag  bis  zum  nächsten  Abend  um  9  Uhr  zählen. 
Verfkhrt  man  in  dieser  Weise,  so  stellt  sich  heraus,  dass  die  ge- 
wöhnlichste Dauer  dieser  Pneumonie  zwischen  5  und  9  Tagen  liegt 
Es  ist  ein  alter  Glaube,  dass  die  Krankheit  an  einem  ungeraden 
Tage  zu  Ende  geht,  und  in  der  That  ergeben  Zusammenstellungen 
grosser  Zahlen,  dass  wenigstens  ein  leichtes  Ueberwiegen  der  un- 
geraden Tage  vorhanden  ist.  Die  Erklärung  dafür  wird  gewiss 
sehr  schwer  zu  geben  sein.  Aber  andererseits  scheint  ein  der- 
artiges Verhalten  doch  nicht  sehr  befremdlich.  Wenn  eine  typische 
Krankheit  überhaupt  an  eine  gewisse  Zeit  gebunden  ist,  dann  ist 
es  doch  auch  sehr  wohl  zu  denken,  dass  eine  bestimmte  Perio- 
dicität  der  einzelnen  Erscheinungen  besteht.  Dass  diese  Perioden 
in  einer  grösseren  Anzahl  auf  die  ungeraden  Tage  fallen,  ist 
eben  nicht  befremdlicher,  als  dass  der  Erkrankung  überhaupt  eine 
gewisse  Dauer  in  den  meisten  Fällen  zukommt.  Es  scheint  mir 
deshalb  unnöthig,  an  dieser  Thatsache  immer  wieder  herum- 
zudeuteln.     Der  Abfall   am  ungeraden  Tage  ist  jedenfalls  nicht 
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80  überwiegend  häufig,  dass  man  mit  Sicherheit  darauf  rechnen 
könnte,  und  man  muss  deshalb  in  Bezug  auf  seine  Aussagen  am 
Krankenbett  über  die  vermuthliche  Dauer  der  Erkrankung  vor- 
sichtig sein. 

Eine  kürzere  Dauer  als  die  beschriebene  wird  bei  der 
fibrinösen  Pneumonie  nicht  gerade  häufig  beobachtet  Das  Fieber 
kann  am  ersten,  am  zweiten,  am  dritten  Tage  schon  abfallen,  ja 
es  kommt  vor,  dass  die  gesammte  Fieberdauer  noch  nicht  einmal 
einen  Tag  anhält.  Was  das  gegentheilige  Verhalten  anbelangt, 
eine  längere  Erankheitsdauer,  so  ergeben  die  Zusammenstellungen, 
dass  die  Krankheit  bis  zum  14.  Tage  auf  einem  gewissen  Höhe- 
punkt bestehen  kann,  dass  dann  der  Abfall  derselben  doch  noch 
unter  den  normalen  Erscheinungen  erfolgt.  Ganz  wenige  Beobach- 
tungen erstrecken  sich  auch  auf  noch  etwas  länger,  als  14  Tage, 
allein  es  handelt  sich  hier  schon  um  eine  grosse  Seltenheit.  Das 
Ende  der  Erkrankung,  d.  h.  der  Uebergang  der  schweren  Er- 
scheinungen in  die  Reconvalescenz,  pflegt  für  diese  Form  der 
Pneumonie  ebenso  eclatant  zu  sein,  wie  der  Anfang.  Die  Inter- 
mittens,  die  Recurrenz  sind  die  wenigen  Krankheiten,  welche  man 
in  Bezug  auf  diese  scharfe  Umgrenzung  des  Beginns  und  Endes 
mit  der  einfachen  croupösen  Pneumonie  vergleichen  kann.  Gerade 
80  wie  die  Intermittens  plötzlich  mit  hochfiebrigen  Erscheinungen 
beginnt,  eine  gewisse  Zeit  besteht,  und  wie  sie  plötzlich  unter 
starker  Schweissbildung  zur  Norm  zurückkehrt,  so  geht  es  auch  bei 
der  Pneumonie.  Innerhalb  dieses  Rahmens  aber  sind  die  einzelnen 
Erscheinungen  der  Pneumonie  in  Bezug  auf  ihre  Entwickelung 
verschieden.  Das  Fieber  steigt  mit  den  Zeichen  des  Schüttel- 
fi^stes  an,  erreicht  häufig  schon  in  diesem  Stadium  seinen  höchsten 
Orad,  aber  häufig  findet  auch  noch  in  nachfolgender  Zeit  eine 
weitere  Erhebung  der  Temperatur  statt.  Dann  bleibt  das  Fieber  in 
nahezu  gleicher  Höhe  bis  zum  kritischen  Abfall.  Die  secundären 
Erscheinungen  indessen,  die  das  Fieber  macht,  sind  zum  Theil 
im  Beginn  der  Erkrankung  am  heftigsten.  Ich  denke  dabei  be- 
sonders an  die  hochgradigen  Reizerseheinungen  des  Nervensystems, 
welche  am  Anfang  der  Krankheit  zur  Aeusserung  kommen.  Nach- 
dem die  Temperatur  stabil  geworden  ist,  lassen  diese  Erscheinungen 
gewöhnlich  nach,  und  während  sie  also  im  Krankheitsbilde  ab- 
blassen,   treten   andere  secundäre   Wirkungen    des   Fiebers    all- 
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mählich  hervor,  um  mit  der  längeren  Dauer  der  Erkrankung  zu- 
zunehmen: 80  die  Herzschwäche.  Die  subjectiven  Erscheinungen 
von  Seiten  der  Lunge  zeigen  ebenfalls  im  Beginne  der  Erkran- 
kung den  höchsten  Grad.  Offenbar  ist  es  auch  hier  die  Plötz- 
lichkeit, mit  der  sie  eintreten,  welche  die  Ursache  für  die  Deut- 
lichkeit wird;  der  Husten,  die  Dyspnoe,  die  Schmerzen  bei  der 
Athmung,  die  Angst,  welche  mit  der  Dyspnoe  zusammenhängt, 
sind  am  Anfang  stärker  und  lassen  allmählich  nach,  selbst  wenn 
die  objectiven  Lungenerscheinungen  fortschreiten.  Gewöhnlich 
sind  auch  die  Perturbationen  der  Verdauimgsorgane  im  Anfang  am 
stärksten,  während  das  ganze  Krankheitsbild  nach  einiger  Zeit  zu 
einer  etwas  grösseren  Buhe  gelangt  Diejenigen  Erscheinungen, 
welche  sich  während  des  Krankheitsbestandes  steigern,  und  da- 
durch zu  einer  besonderen  Gefahr  für  den  Kranken  werden,  sind 
hauptsächlich  die  Schwäche  des  Herzens,  der  Inanitionszustand  und 
die  damit  zusammenhängende  Schwäche  der  Musculatur,  die  Er- 
müdung der  Athenunuskeln  und  die  schon  angedeuteten  secundären 
Zustände,  welche  das  Gehirn  unter  dem  Einfluss  der  hohen 
Temperatur  und  der  Infectionsstoffe  eriUhrt  Da  diese  Schädlich- 
keiten sich  accumuliren,  so  wird  eben  jeder  Tag,  den  die  Krank- 
heit länger  dauert,  eine  grössere  Gefahr  für  das  Leben  einführen, 
oder  wenigstens  werden  in  anderen  Organen  leichter  dauernde 
Störungen  verursacht  werden.  Es  ist  deshalb  wie  eine  Erlösung 
anzusehen,  wenn  sich  plötzlich  die  Erscheinungen  einer  Krisis 
einstellen.  Dieselbe  verläuft  entweder  ganz  kurz,  so  dass  in  wenig 
Stunden  die  Temperatur  zur  Norm  oder  unter  dieselbe  herabsinkt, 
oder  sie  verläuft  etwas  länger,  2,  3  Tage  lang,  so  dass  man  von 
einer  protrahirten  Elrisis  sprechen  kann.  Auch  kleine  Exacer- 
bationen sind  während  derselben  nicht  ausgeschlossen.  Das  Auf- 
fallendste für  diese  Krise  ist  der  Umstand,  dass  sowohl  die  sänunt- 
lichen  Fiebererscheinungen,  als  namentlich  die  subjectiven  Be- 
schwerden, wie  mit  einem  SchUge  zu  Ende  sind,  während  die 
Veränderungen  in  der  Lunge  dieser  plötzlichen  Verbesserung  des 
Allgemeinbefindens  noch  lange  nachhinken  können, 
umchender  Fragt  uuin  uach  der  Abhängigkeit  der  Krankheitsdauer,  so 

daaer.  muss  man  gestehen,  dass  dieselbe  schwer  zu  ergründen  ist. 
Die  Ausdehnung  des  pneumonischen  Processes  ist  gewiss  nicht 
die  Ursache  der  Krankheitsdauer.    Es  gibt  ganz  kleine  Pneu- 
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monieen^  die  längere  Zeit  in  Anspruch  nehmen,  und  wie  wir 
später  sehen  werden,  sogar  den  B^nn  atypischer  Erkrankungen 
darstellen  können.  Es  gibt  grosse,  ausgedehnte  pneumonische 
Bezirke,  die  doch  nur  kurzen  Elrankheitsverlauf  und  eine  deut- 
liche Krise  hab^i.  Ich  sah  Pneumonieen,  die  in  3  Lappen  zu 
Reicher  Zeit  als  Infiltrationen  nachweisbar  waren  und  doch 
schon  am  4.,  5.  Tage  mit  einer  deutlichen  Krise  endigten.  Die 
Beschaffenheit  des  Exsudats  scheint  auch  nicht  direct  den  Grund 
ffkr  die  Dauer  der  Erkrankung  in  sich  zu  enthalten,  denn  es 
kommt  vor,  dass  das  Exsudat  schon  die  Zeichen  der  Lösung  gibt, 
bevor  die  Krise  eintritt,  und  ein  andermal  tritt  eine  ganz  deut- 
liche scharfe  Krisis  ein,  ohne  dass  man  im  Exsudat  eine  Spur 
von  Knistern  oder  Rasseln  hört  Dasselbe  bleibt  vielmehr  noch 
längere  Zeit  vollständig  starr,  ehe  es  in  Lösung  übergeht.  Auch 
die  Herzkraft  gibt  nicht  die  Erklärung  für  die  Dauer  der  Er- 
kruiknng.  Bei  ganz  kräftigen  Herzen  sieht  man  die  Krisis  sich 
weit  hinausziehen,  und  andererseits  tritt  die  Krise  manchmal  ein^ 
nachdem  die  Herzkraft  so  erlahmt  war,  dass  schon  die  Zeichen 
des  bannenden  Todes  unverkennbar  wurden.  Da  es  nun  auch 
kritische  AbftQle  gibt  am  ersten  Tage  nach  dem  Beginn  der 
Pneumonie,  ehe  also  die  pathologischen  Veränderungen  ihren 
Höhepunkt  erreicht  haben,  so  ist  eben  auch  in  der  Ausbildung 
des  geaanomten  pathologischen  Zustandes  in  .der  Lunge  der  Grund 
for  die  bestimmte  Dauer  der  Erkrankung  nicht  zu  finden. 

Man  kann  auch  die  Virulenz  der  Bakterien  nicht  verant- 
wortlich machen  für  die  Dauer  der  Erkrankung,  weil  die  allge- 
meine Erfahrung  lehrt,  dass  die  Dauer  in  keinem  Verhältniss 
steht  zur  Intensität  der  Erkrankung.  Auch  die  Lebenszähigkeit 
der  Bakterien  kann  nicht  daftlr  massgebend  sein,  weil  es  ebenso- 
wohl vorkonmit,  dass  eine  lange  bestehende  Pneumonie  kritisch 
ab&llt,  als  dass  eine  Pneumonie  nach  kurzem  Bestand  und 
kritischem  Abfall  gefolgt  wird  von  neuen  Ausbrüchen  der  Krank- 
heit. Das  heisst  also,  in  letzterem  Falle  war  die  Lebenszähigkeit 
der  Bakterien  doch  so  gross,  dass  dieselben  in  der  Lunge  neue 
Nachschübe  veranlassten,  obgleich  die  erste  Erkrankung  schon 
nach  kurzer  Zeit  zur  Krise  geführt  hatte.  Einen  plausiblen  Grund 
anzugeben  scheint  mir  deshalb  so  schwierig,  weil  wir  auch  für 
diejenigen  Zustände,  welche  physiologischer  Weise  im  Organismus 
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vorkommen  und  an  bestimmte  Perioden  gebunden  sind,  keinen 
Orund  für  die  Dauer  der  Periode  wissen.  Ich  denke  an  die 
Dauer  der  Schwangerschaft,  an  die  Pubertätsentwickelung,  an 
die  Menstruation,  an  die  Lebensdauer  u.  s.  w. 

Ebensowenig  wie  in  Bezug  auf  die  gesammte  Dauer  der 
Pneumonie  lässt  sich  etwas  allgemein  Gültiges  angeben  über  die 
Dauer  der  einzelnen  Stadien.  Der  Uebergang  der  rothen  Hepa- 
tisation in  die  graue  und  gelbe,  auch  schon  der  Uebergang  aus  der 
Anschoppung  in  die  rothe  Hepatisation,  all'  dies  unterliegt  sehr 
verschiedener  Zeitdauer.  Während  bei  plötzlichem  Eintritt  der 
Erkrankung  die  genaueste  Untersuchung  oft  die  Stelle  nicht  finden 
lässt,  ergibt  sich  in  diesen  Fällen  nach  24 — 36  Stunden  deutliche 
Hepatisation  grosser  Partieen.  Die  schnelle  Entwickelung  des 
plastischen  Exsudats  wird  bei  jungen  und  kräftigen  Individuen 
leichter  gesehen  als  bei  schwachen,  es  wird  aber  auch  immer 
noch  eine  besondere  Geneigtheit  des  Subjects  mit  in  Rechnung 
gezogen  (Hasse).  Bis  zu  10  Tagen  hat  man  schon  verstreichen 
sehen,  ehe  eine  deutlich  nachweisbare  Hepatisation  eintrat.  Nach 
Laennec  dauert  es  etwa  12  Stunden  bis  zu  3  Tagen,  ehe  an 
einzelnen  Stellen  „eitrige  Infiltration^  zu  Stande  kommt.  Das 
Stadium  der  „Eiterung"  zieht  sich  auf  6  Tage  hinaus,  bis  eine 
vollständige  Erweichung  der  infiltrirten  Theile  beobachtet  wird. 
Eine  sehr  lange  Krankheitsdauer  gibt  Andral  an,  der  die  mitt- 
lere Dauer  auf  12 — 25  Tage  rechnete. 
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lU.  Anomalien  in  Symptomen  nnd  Verlauf  der  fibrinösen 

Pnenmonie. 


Die  Schilderung,  welche  bis  jetzt  die  Basis  für  die  Ab- 
grenzung der  einfachen  fibrinösen  Pneumonie  lieferte, 
bezieht  sich  darauf,  dass  die  Krankheit  nur  die  Lungen  befällt, 
dass  keine  anderen  Organe  zu  gleicher  Zeit  miterkranken  und  dass 
die  Lungen  selbst  in  der  einfachsten  Weise  von  der  Krankheit 
betroffen  werden.  Dementsprechend  ist  das  ganze  Krankheitsbild 
und  der  Verlauf  flir  diese  Form  in  sehr  kurzer  Weise  dahin  zu- 
sammenzufassen :  Es  handelt  sich  um  eine  typische  —  oder  besser 
cyklische  —  Erkrankung,  welche  plötzlich  einsetzt  mit  energischen 
Krankheitserscheinungen,  in  kurzer  Zeit  verläuft  und  in  deren 
Wesen  es  liegt,  dass  sie  auch  kritisch  zu  Ende  geht  An  diesem 
Verlauf  aber  kann  sich  natürlich  Manches  ändern,  ohne  dass 
diese  Aenderungen  im  Stande  wären,  die  Basis  flir  die  Ab- 
trennung ganzer  Krankheitsgruppen  zu  liefern.  Zunächst  abo  Früher  Tod. 
kann  schon  im  Verlauf  des  Anfanges  oder  im  weiteren  Verlauf 
die  Erkrankung  sowohl  durch  intercurrente  Unftllle,  als  auch 
durch  die  Heftigkeit  der  Erkrankung  oder  die  Widerstandslosig- 
keit  des  Individuums  der  Tod  eintreten  zu  irgend  einer  Zeit. 

Von  den  Ursachen,  die  innerhalb  der  Krankheit  selber  Hegen 
und  den  Tod  bedingen  können,  ist  besonders  das  hohe  Fieber 
und  die  Ueberanstrengung  des  Hei-zens  zu  erwähnen.  Diese 
Momente  können  zum  Tode    führen,    ohne    dass    man    in    der 
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Leiche  eine  derartige  anatomische  Veränderung  findet,  die 
als  Todesursache  genügen  würde.  Eine  einfache  Functions- 
unfkhigkeit  also  entweder  des  Nervensystems  oder  des  Gehirns 
oder  des  Herzens  oder  des  Muskelapparates,  welcher  der  Re- 
spiration vorsteht,  kann  die  Todesursache  bilden.  Dieses  Vor- 
kommniss  ist  indessen  immerhin  selten,  so  dass  überhaupt  die 
Sterbeziffer  für  die  an  der  einfachen  fibrinösen  Pneumonie  Er- 
krankten gering  ausfkUt  Andrerseits  kann  die  Beendigung  der 
Erkrankung  herbeigeführt  werden  durch  eine  —  ich  möchte  sagen 
ganz  unerwartet  frühe  Heilung,  so  dass  also  schon  am  Beginn 
der  Erkrankung,  nachdem  kaum  die  Symptome  einen  Höhepunkt 
erreicht  haben,  Rückbildung  zum  Normalen  beobachtet  wird. 
Gegenüber  solcher  Abkürzung  gibt  es  andrerseits  eine  Verlänge- 
rung des  ganzen  Krankheitsverlaufs  in  mehrfacher  Art  Entweder 
wird  die  Dauer  der  Erkrankung  wenige  oder  viele  Tage  über  die 
Mittelzahl  hinaus  dauern  und  doch  schliesslich  ein  normaler 
kritischer  Abfall  erfolgen,  oder  aber  die  Erankheitsdauer  selbst 
respective  das  Höhestadium  des  Processes  ist  nicht  ungebührlich 
lang,  aber  statt  der  Krise  und  dem  schnellen  Abfall  der  Erschei- 
nungen bildet  sich  ein  langsamer  Rückgang  zur  Norm,  der  auch 
noch  in  verschiedener  Weise  complicirt  sein  kann,  aus.  Als  Drittes 
wäre  zu  erwähnen,  dass  sowohl  die  ganze  Dauer  des  Höhe- 
stadiums verlängert  sein  kann,  als  auch  an  diese  VerlAngerung 
noch  eine  langsame  und  allmähliche  Rückkehr  zur  Norm  an- 
schliesst.  Da  diese  sämmtlichen  Vorgänge  paasiren  bdi  einer 
Krankheitsform,  die  genau  den  A  n  f  an  g  der  einfachen  fibrinösen 
Pneumonie  hat,  die  ganz  und  gar  mit  den  Zeichen  dieser  Er- 
krankung verläuft,  so  wird  es  nicht  anders  gehen,  als  dass  man 
die  angedeuteten  Variationen  noch  unter  derselben  Gruppe  ab- 
handelt. 
Pathologisch-  gg  Hogi  nmj  nahe,  zunächst  nachzusehen,  ob  die  pathologisch- 
DifTeransen.  anatomischen  Verhältnisse  uns  bestimmte  Differenzen  in  der  Be- 
schaffenheit der  Krankheitsherde  zur  Verfügung  stellen,  durch 
welche  wir  die  entsprechenden  klinischen  Variationen  erkennen 
könnten.  Der  pathologisch  -  anatomische  Befund  entspricht  in  den 
meisten  Fällen  dem  Verhalten,  dass  in  der  einfachen  fibrinösen 
Pneumonie  ein  einheitlicher  Krankheitsherd  besteht,  in  dessen 
kleinsten  Theilen  gleichzeitig  die  verschiedenen  Stadien  durch- 
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laufen  werden.     Das    würde   die  allereinfachste  Art   vorstellen, 
in  welcher  unsere  Pneumonie  auftritt 

Die  zweite  Erscheinungsform  ¥rOrde  dadurch  gegeben,  dass 
nicht  einer,  sondern  mehrfache  Herde  der  Krankheit  in  der  Lunge 
existiren.  Am  häufigsten  ist  es  hierfür,  dass  diese  mehreren 
Herde  die  Lappen  vollständig  ausfüllen,  dass  es  sich  also  um 
eine  multilobäre  Pneumonie  handelt,  im  Gegensatz  zu  der  unilo- 
bfa'en  Pneumonie. 

Eine  dritte  Variation  wird  dadurch  dargestellt,  dass  die  ver- 
schiedenen Herde  nicht  gleichzeitig  entstehen  und  sich  ver- 
ändern, sondern  dass  man  zu  einer  Zeit  verschiedene  Stadien  der 
Entwickelung  des  Processes  in  den  mehrfachen  Herden  findet. 
Diese  pathologisch  -  anatomischen  Befunde  erstrecken  sich  noch 
sfimmtlich  auf  die  Anwesenheit  eines  fibrinösen  Exsudats,  ohne 
dass  eine  weitere  Betheiligung  des  Lungengewebes  dabei  im  Spiele 
wäre. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  diesem  Exsudat,  so  erwähnen  wir 
als  vierte  Variation  den  Umstand,  dass  das  fibrinöse  Exsudat 
sich  länger  in  der  Lunge  hält,  als  es  dem  normalen  Verlauf  der 
gewöhnlichen  Pneumonie  entspricht  Geht  man  aber  weiter  in 
der  Untersuchung  der  pathologisch-anatomischen  Befunde,  so  er- 
gibt sich,  dass  bei  der  fibrinösen  Pneumonie  auch  eine  Be- 
theiligung des  Bindegewebes  eine  Rolle  spielen  kann,  und  dass 
man  zu  einer  fünften  Klasse  von  Erkrankungen  kommt,  wenn 
man  diese  letzteren  pathologisch -anatomischen  Bildungen  be- 
rücksichtigt So  gross  die  Verschiedenheit  dieser  pathologisch- 
anatomischen Verhältnisse  auch  ist,  so  decken  sie  sich  doch  nicht 
mit  differentiell  erkennbaren  klinischen  Erscheinungen.  Vielmehr 
bleibt  die  Differenz  in  der  Localisation  und  der  pathologisch- 
anatomischen Entwickelung  zurück  hinter  der  Vielgestaltigkeit 
des  Elrankheitsbildes. 

Es  wird  deshalb  unsere  Aufgabe  sein,  in  klinischer 
Hinsicht  die  Fälle  zu  prüfen  und  zu  sehen,  wie  sich  solche 
als  verschiedene  Formen  der  ersten  Pneumoniegruppe  von  ein- 
ander trennen  lassen.    Demzufolge  beschreiben  wir  zunächst: 
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1.  Die  rndimeBtäre  Pneumonie. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  es  Fälle  von  Erkrankung 
gibt,  die  in  ihrem  Anfangsstadium  ganz  durchaus  das  Bild  der 
fibrinösen  Pneumonie  darbieten,  weiterhin  aber  nicht  die  volle 
Entwicklung  dieser  Erkrankung  zum  Durchbruch  kommen  lassen. 
Die  Erscheinungen  sind  dabei  derart,  dass  man  an  dem  Eintreten 
des  Schüttelfrostes,  an  der  Bildung  eines  Herdes  in  der  Lunge 
Anhalt  genug  findet,  um  zu  behaupten,  dass  es  sich  nicht  etwa 
um  eine  Bronchitis,  sondern  wirklich  um  eine  entzündliche  Er- 
krankung im  Lungenwebe,  in  den  Lungenalveolen  handelt,  dass 
man  also  unweigerlich  von  einer  Pneumonie  sprechen  muss.  Am 
einfachsten  charakterisire  ich  diese  Form,  wenn  ich  kurz  einen 
dahin  gehörigen  Fall  beschreibe.  Ein  ganz  gesunder  kräftiger 
Mensch,  der  niemals  erkrankt  war,  im  Alter  von  40  Jahren,  be- 
findet sich  in  einem  geheizten  Raum,  dessen  Thüre  nach  aussen 
führt.  Durch  einen  rauhen  Wind  bei  einer  Temperatur  unter  0^ 
wird  die  Thüre  aufgerissen,  und  der  kalte  Windstoss  überfällt 
den  Transspirirenden  in  dem  überhitzten  Raum  Befindlichen.  Un- 
mittelbar darnach  bemerkt  der  Mensch  eine  gewisse  Athenmoth, 
er  hat  durchaus  das  GefUhl,  als  wenn  die  plötzliche  kalte  Luft- 
strömung seiner  Lunge  geschadet  habe,  als  wenn  ein  krampfhafter 
Zustand  nach  dem  Reize  der  kalten  Luft  im  Hals  imd  im  Kehl- 
kopf ihn  befalle.  Er  setzt  sich  ruhig  auf  sein  Zinmier,  trinkt 
einige  warme  Getränke,  Grog,  Thee,  fühlt  sich  aber  unbehag- 
lich und  legt  sich  deshalb  bei  Zeit  ins  Bett.  Nachts  um  3 
Uhr  wacht  er  auf  mit  furchtbaren  Schmerzen  in  den  Brust- 
muskeln, namentlich  linkerseits,  so  dass  er  den  Arm  kaum  be- 
wegen und  kaum  athmen  kann;  jede  Bewegung  der  Rippen  ver- 
ursacht ihm  die  qualvollsten  Schmerzen.  Ein  Frösteln  überfällt 
ihn  und  steigert  sich  zu  einem  ganz  ausgebildeten  Schüttelfrost 
Starker  Hustenreiz,  eine  grosse  Angst  sind  die  weiteren  Sym- 
ptome. Die  Temperatur,  die  er  sofort  nach  dem  Eintreten  des 
Schüttelfrostes  misst,  ist  40®.  Er  bleibt  nun  zu  Bett,  lässt  sich 
warmen  Cognac  geben,  reibt  sich  die  Brust  mit  ableitenden  Sub- 
stanzen ein  und  erwartet  so  den  Arzt  Derselbe  findet  des 
Morgens  um  8  Uhr  den  Patienten  mit  hochgeröthetem  Kopf, 
grosser  Aufregung,    bedeutender  Schmerzhaftigkeit   an  der  be- 
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schriebenen  Stelle,  Temperatur  89,8^,   Puls  112,  Respiration  24. 
Die  Untersuchung   der  Lunge   ergibt   in  einem  kleinen  Umkreis 
links  oberhalb    der  Herzdämpfung  etwas  Giemen  und  ein  leises 
knisterndes  Geräusch,   so  dass  der  Verdacht  nahe  liegt,  dass  an 
dieser  Stelle  eine  weitere  Erkrankung  im  Laufe  des  Tages  zum 
Vorschein  kommen  wird.    Patient  bleibt  zu  Bett,  nimmt  im  Laufe 
des  Tages  4  Gramm  salicylsaures  Natron.   Appetit  ist  vollständig 
verschwunden,  nur  der  Durst  ist  gross.    Des  Nachmittags  um  6  Uhr 
tritt  Schweiss   ein,   der  immer  stärker  und   stärker  wird.     Die 
Schmerzhaftigkeit  in  dem  linken  Pectoralis  lässt  nach,  der  Kopf 
wird  freier,   so   dass  *der  Patient  selbst   die  Hoffnung  hegt,   die 
ganze  Erkrankung  sei  am  Verschwinden.   Temperatur  beträgt  38,2, 
der  Puls  88,  Respiration  18.    Der  Hustenreiz  ist  sehr  vermindert, 
und  links  an  der  oben  beschriebenen  Stelle  neben   dem   Herzen 
hört  man  feuchtes  Rasseln  und  unbestimmtes  Athemgeräusch.  Der 
Patient  trinkt  eine  halbe  Flasche  schweren  Wein,  schläft  ein  und 
erwacht  am  anderen  Morgen  nach  einem  guten  Schlaf  fieberfrei. 
Ohne  dass  an  irgend  einer  anderen  Lungenstelle  etwas  Nachweis- 
bares  auftritt,   hält  sich   an   der  oben   beschriebenen   Stelle   das 
Rasseln  noch  2  Tage  hörbar  und  verschwindet  dann.    Dies  ist  der 
einfachste  Fall  einer  solchen  rudimentären  Pneumonie,   über  den 
kaum  etwas  Weiteres  zu  sagen  ist.    Etwas  undeutlicher  wird  das 
Krankheitsbild,    wenn   vorher  schon   eine  Erkrankung,    speciell 
eine  solche  der  Lunge   oder  der  Bronchen   bestanden   hat.     Bei 
Leuten,  welche  den  Unbilden  der  Witterung  ausgesetzt  sind  und 
die  schon  infolgedessen  an  lange  bestehenden  Bronchialcatarrhen 
leiden,   kommt  es   durch  eine  plötzliche  starke  Schädlichkeit  zu 
einem   kleinen  Krankheitsanfall,    wie    der  beschriebene   ist;   für 
charakteristisch  halte  ich,  dass  dann  immer  an   einer  bestimmten 
Stelle  in  einem  Lappen  Veränderungen  nachweisbar  sind,  dass  es 
sich  also  nicht   um  eine  Anfachung  des  allgemein  verbreiteten 
bronchitischen  Processes  handelt,  sondern  um  eine  Herd  erkran- 
kung.      Es  kommt  mehr   oder  weniger   deutlich  zur  Ausbildung 
eines  nachweisbaren  pneumonischen  Herdes,  je  nachdem  der  Rück- 
gang zur  Norm  schon  im  Stadium  der  Anschoppung  oder  dann 
geschieht,  wenn  ein  Exsudat  schon  abgesetzt  war.    Der  klinischen 
Erscheinung  nach  sind  auch  die  Fälle  von  eintägigen,  dreitägigen 
Pneumonieen  hierher  zu  zählen,  d.  h.  diejenigen,  die  in  so  kurzer 
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Zeit  verlaufen,  dass  die  regelrechte  Absolvirung  der  verschiedenen 
Stadien,  die  man  für  das  Exsudat  kennt,  nicht  oder  nur  selten 
zu  Stande  kommt. 

Mit  der  Bezeichnung  rudimentäre  Pneumonie  hat  K tt hn ^) 
eine  Krankheit  belegt,  von  welcher  er  angibt,  dass  sie  häufig 
mitten  in  Pneumonieendemieen  zur  Beobachtung  komme.  Neben 
den  wirklich  ausgebildeten  Formen  typischer  Pneumonieen  fand 
er  ephemere  oder  auch  mehrtägige  Fiebererscheinungen,  welche 
die  charakteristischen  Merkmale  des  Beginnes  der  Pneumonie 
zeigen:  „Hohes  mit  Schüttelfrost  einsetzendes  Fieber,  auch 
Brechdurchfall,  die  bekannten  nervösen  Erscheinungen,  grosse 
Prostration,  auch  wohl  ziehende  Schmerzen  in  der  Brust  u.  dergl.*, 
die  aber  mit  einem  plötzlichen  Temperaturabfall  wieder  zur  voll- 
ständigen Euphorie  führen.  Er  fasst  nur  den  Begriff  etwas  enger, 
indem  er  einen  grossen  Werth  auf  den  Zusatz  legt :  „es  konmit 
bei  diesen  Krankheitserscheinungen  nicht  zu  einer  objectiv 
nachweisbaren  Erkrankung  des  Lungengewebes  oder  zu  andern 
Pneumonieerscheinungen.  Auch  die  genaueste  Untersuchung 
vermag  dergleichen  nicht  nachzuweisen".  Den  Mangel  an 
Hustenreiz  und  an  allen  Reizen  der  Respirationsorgane,  den 
Mangel  an  Auswurf,  oder  wenigstens  an  tingirtem  Auswurf,  hält 
Kühn  für  charakteristisch  für  diese  Krankheit  und  unterscheidet 
sie  dadurch  von  den  seit  Wunderlich  bekannten  Abortiv- 
pneumonieen.  Höchst  bemerkenswerth  scheint  es  mir,  dass 
Kühn  diese  Fiebererkrankung  deshalb  mit  einer  pneumonischen 
Infection  in  Zusammenhang  bringen  kann,  weil  ihr  häufiges  und 
regelmässiges  Vorkommen  während  der  Pneumonie-Epidemieen  in 
der  Moringer  Strafanstalt  dazu  berechtigt.  Im  Jahre  1885  sollen 
diese  rudimentären  Formen  in  solcher  Massenhaftigkeit  dort  auf- 
getreten sein,  dass  sie  die  Zahl  der  ausgebildeten  Pneumonieen 
übersteigen.  Auch  in  der  Privatpraxis  hat  Kühn  jene  Er- 
krankung beobachtet,  wo  sie  während  der  Pneumonie-Epidemieen 
Familien,  Bewohner  abgeschlossener  Häusercomplexe  etc.,  also 
kleinere  Menschengruppen  befiel.  In  den  Jahren  1883,  1884  und 
1885  kamen  in  dem  Lazarethe  auf  82  ausgebildete  Pneumonieen 
65  rudimentäre  Pneumonieen. 


')  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medicin,  41.  Bd.,  4.  u.  5.  Heft,  8.  \ 
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Um  den  2kuammeQbang  zwischen  diesen  rudimentären  Er- 
krankungen und  der  ausgebildeten  Pneimionie  noch  wabrschein- 
Hoher  zu  machen,  bespricht  Kühn  die  einzelnen  Punkte,  welche 
die  Zusammengehörigkeit  beider  illustriren  sollten;  so  die  Herpes- 
aosschläge;  Herpes  labialis  wird  bei  den  rudimentären  Pneumo- 
nieen  annähernd  ebenso  häufig  beobachtet,  wie  bei  den  ausge- 
bildeten Formen. 

Für  diesen  Punkt  ist  es  bemerkenswerth ,  dass  zu  den 
Zeiten,  wo  in  den  ausgebildeten  Pneumonieen  der  Herpes  häufiger 
ist,  auch  das  Auftreten  des  Herpes  bei  den  rudimentären  Erkran- 
kungen ebenso  häufig  wird. 

Wenn  manchmal  der  Ausbruch  des  Herpes  eine  so  vor- 
wi^ende  Krankheitserscheinung  ist,  dass  man  die  gesammte  Er- 
krankung als  „Febris  herpetica**  bezeichnet,  so  steht  Kühn  nicht 
an,  diese  Krankheit,  wenn  sie  zwischen  den  ausgebildeten  Pneu- 
monieformen vorkommt,  für  rudimentäre  Pneumonie  zu  erklären. 

Bei  der  Besprechung  des  Fieberverlaufs  erweist  Kühn,  dass 
die  rudimentären  Pneumonieen  in  dem  Fiebergang  den  Tempe- 
raturverhältnissen der  Initialperiode  ausgebildeter  Pneumonieen 
entsprechen.  In  steiler  Curve  steigt  das  Fieber  in  die  Höhe,  so 
dass  in  wenigen  Stunden  die  Acme  erreicht  ist  Der  jäh  herein- 
brechende Schüttelfrost  ist  sehr  häufig  das  erste  Symptom.  Leichte 
Prodrome  können  gerade  so  wie  bei  der  echten  Pneumonie  1  —  2 
Tage  lang,  manchmal  sogar  mit  leichten  Fieberbewegungen  ein- 
hergehen. So  erwähnt  Kühn  einen  Krankheitsfall,  wo  der  Kranke 
am  Morgen  mit  Klagen  über  allgemeine  Mattigkeit,  Kopfweh 
aufgenommen  wird,  Abends  Temparatur  88,4  ^,  am  andern  Morgen 
37,5*^,  gleiches  Befinden,  bis  dann  Nachmittags  heftiger  Schüttel- 
frost eintritt;  die  Temparatur  erreicht  41,4^,  fällt  in  der  Nacht 
anter  reichlicher  Schweissbildung  kritisch  ab,  so  dass  andern 
Tags  die  Morgentemparatur  36,6^,  die  Abendtemparatur  36,7^ 
ist  und  der  Kranke  in  die  Genesung  tritt. 

Ein  besonderes  Krankheitsbild  entsteht,  wenn  die  rudimen- 
tären Pneumonieen  recurriren  und  zu  wiederholten  Fieberanfkllen 
Veranlassung  geben.  Fieberfreie  Intervalle  trennen  diese  einzelnen 
Anflüle,  während  die  Curve  der  Wanderpneumonieen ,  an  die 
man  hier  denken  könnte,  andauerndes  Fieber  und  zeitweilige,  aus 
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der  durchschnittlichen  Fieberhöhe  emporsteigende   steile  Spitzen 
zeigen.     Als  Beispiel  ßlhrt  Kühn  folgenden  Fall  an: 

1.  Tag.   2.  Tag.  3.  Tag.  4.  Tag.  5.  Tag. 
M.        39,0        37,2        38,1        37,2        36,6 
A.        37,3        39,0        36,9        37,9        36,1. 

Kühn  hat  einmal  eine  Fieberhöhe  bis  auf  41,8^  bei  einer 
solchen  rudimentären  Pneumonieform  gesehen,  also  so  hoch,  wie 
er  der  höchsten  Fieberlage  ausgebildeter  Pneumonieen,  die  günstig 
verlaufen,  nahe  kommt  Auch  die  subnormale  Temparatur  nach 
dem  Fieberabfall  ist  eine  sehr  auffallende  Erscheinung,  die  gewiss 
sehr  an  die  der  echten  Pneumonie  erinnert. 

Die  Uebereinstimmung  dieser  rudimentären  Pneumonie  mit 
der  echten  Pneumonie  wird  dadurch  noch  deutlicher,  dass  es  auch 
einen  ly tischen  Temparaturabfall  fllr  dieselbe  gibt,  der  sich  in 
24  —  36  Stunden  schleppend  vollzieht ,  z.  B. : 

Nr.  65. 54  J.,  Buchbinder,  Fieberdauer  im  Lazareth  beobachtet  2  Tage. 

Dauer  des  Lazarethaufenthaltes  5  Tage: 

f   1.  Tag:  38,9.    2.  Tag:  f^^^'    3.  Tag:    ^7,6-     4.  Tag:    »^6- 

Nr.  84.  39  J.,  Fieberdauer  im  Lazareth  beobachtet  1  Tag. 
Dauer  des  Lazarethaufenthaltes  3  Tage: 

Temparatur:^-  1.  Tag:    g^g      2.  Tag:    gj^     3-  Tag:    ^^^• 

Nr.  91.  57  J.,  Dauer  des  Fiebers  im  Lazareth  2  Tage. 

Dauer  des  Aufenthaltes  10  Tage: 
Temperatur:^;  I.Tag:    g"       2.  Tag:   g^;     3.  Tag:    ^^^^ 

Die  meisten  Erkrankungen  zeigten  als  Fieberdauer  nur 
Stunden  oder  einen  Tag.  Von  anderen  Fällen  erzählt  Kühn, 
dass  eine  zwei-  oder  mehrtägige  gleich  hoch  bleibende  Tem- 
paratur mit  dem  steilen  Abfall  abgeschlossen,  ihnen  eigenthümlich 
ist.  Er  stellt  diese  in  eine  Linie  mit  der  von  Anderen  beschriebenen 
zweitägigen  Abortivpneumonie,  nur  dass  bei  seinen  Fällen 
die  Symptome  von  Seiten  der  Lunge,  so  wie  oben  schon  ausge- 
sprochen, fehlen.     Die  von  ihm  beobachteten  drei-  und  viertägigen 
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rudimentären  Formen  sind  entweder  durch  etwas  verlangsamtes 
Aufsteigen,  oder  durch  lytischen  Abfall  der  ein-  oder  zweitägigen 
Formen  zu  erklären.  Doch  gibt  Kühn  an  dieser  Stelle  an,  dass 
er  einzelne  Fälle  von  intensiven  Erkrankungen  in  Pneumonie- 
epidemieen  beobachtet  habe,  welche  alle  Symptome  der  pneumo- 
nischen Infection,  nur  keine  Gewebsveränderungen  in  den  Lungen 
darboten,  und  die  bis  zu  neun  Tagen  gleichmässig  hohes  Fieber 
zagten,  um  dann  mit  der  typischen  Krise  in  die  Reconvalescenz 
zu  filhren. 

In  Bezug  auf  die  reichliche  Schweissproduction,  und  in  Bezug 
auf  die  Beschaffenheit  des  Harns  entsprechen  die  von  ihm  be- 
handelten rudimentären  Pneumonieen  den  Verhältnissen  bei  der 
entwickelten  Pneumonie,  Der  Harn  ist  hochgestellt,  zeigt  ver- 
mehrten Hamstoffgehalt,  ziegelmehlartige  Niederschläge,  und  nach 
der  Entfieberung  kommt  ab  und  zu  kurz  dauernde  Polyurie  vor. 
Eine  grosse  Erschöpfung  ist  nach  dem  Krankheitsanfall  besonders 
deshalb  so  auffallend,  weil  doch  die  Fieberdauer  nur  eine  ausser- 
ordentlich kurze  war;  und  doch  sind  die  Erschöpfungserscheinungen 
80  hochgradig,  dass  Kühn  angibt,  er  habe  oft  zu  früh  entlassene 
Reconvalescenten  wieder  in  die  Krankenpflege  aufnehmen  müssen. 

Die  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse,  welche  zu  dem 
von  Kühn  aufgestellten  Bilde  der  rudimentären  Pneumonie  ge- 
hören, beziehen  sich  natürlich  auf  nur  wenig  Befunde.  Wo  es 
zum  Exitus  letalis  konmit,  macht  Kühn  entweder  die  Functions- 
beschränkung  wichtiger,  zur  Ausscheidung  pathogener  Mikroorga- 
nismen dienender,  drüsiger  Organe,  oder  die  Herzschwäche  filr 
den  Ausgang  verantwortlich.  In  drei  Fällen  von  rudimentärer 
Pneumonie,  welche  im  ersten  Fiebershok  töddich  endigten,  waren 
die  pathologischen  Veränderungen  der  Niere  und  der  Leber 
Hauptbefund;  allein  Kühn  erwähnt  dabei  „geringe  Lungenaffec- 
tionen**.  Zunächst  fand  er  in  allen  drei  Fällen  alte  adhäsive 
Pleuritis  im  Bereiche  fast  der  ganzen  Lunge  oder  einer  Hälfte, 
unter  den  drei  Todesfilllen  fand  sich  bei  einem  hochgradige  Fett- 
leber und  Fettherz,  bei  dem  zweiten  Lebercirrhose  mit  doppelter 
Cystenniere,  und  in  beiden  Fällen  wird  von  der  Lunge  beschrieben, 
dass  einzelne  Lungenlappen  blutig-ödematös  waren  und  beim 
Durchschneiden  dieser  Partieen  schaumig-blutige  Flüssigkeit  ent- 
leerten.    Der    dritte   Fall  hatte   Schrumpfnieren  mit   stark  ver- 

Finkler    Pnenmonie.  7 
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dünnter  Corticalis  und  Fettleber.  Das  Herz  war  gross  und  schlaff, 
die  Musculatur  hell  gelbbräunlich,  die  Mitralklappe  stark  verdickt 
und  am  Rande  unregelmässig.  Die  rechte  Lunge  war  im  ganzen 
Umfang  fest  mit  der  Thoraxwand  durch  alte  adhäsive  Pleuritis 
verwachsen ,  die  linke  Lunge  bis  auf  einige  wenige  Adhäsionen 
frei,  beide  Lungen  in  den  unteren  Lappen  wenig  lufthaltig  öde- 
matös.  Kühn  verwahrt  sich  dagegen,  dass  man  diesen  Lungen- 
befund als  hypostatisches  Oedem  auffasse,  der  dann  auf  Circula- 
tionsstörungen  zurückgeführt  werden  müsste.  Für  seine  Auffassung 
der  rudimentären  Pneumonie  macht  er  geltend^  dass  die  beobach- 
teten Krankheitssymptome  dem  Initialstadium  der  Pneumonie 
entsprachen,  dass  der  Tod  im  Fiebershok  erfolgte,  und  nicht 
durch  langsames  Erlahmen  der  Herzthätigkeit  Besonders  inter- 
essant ist  es  aber,  dass  es  ihm  später,  wie  er  angibt,  gelungen 
ist,  in  solchen  angeschoppten  Partieen  in  gleicher  Weise 
Pneumoniemikroben  nachzuweisen,  wie  in  den  hepatisirten 
und  blos  ödematösen  Partieen  bei  ausgebildeten  Pneumonieen.  Er 
führt  des  weiteren  aus,  dass,  wenn  man  diese  mit  Tod  abgegangenen 
Fälle  fllr  den  Beginn  echter  Pneumonieerkrankung  halten  wollte, 
in  deren  weiterem  Bestand  es  vielleicht  zu  den  *  gewöhnlichen 
Pneumonieerscheinungen  gekommen  sein  würde,  so  müsste  man 
immerhin  zugeben,  dass  es  pneumonische  Infectionen  gibt,  in  denen 
es  nicht  zur  Hepatisation,  sondern  nur  zu  Oedem  oder  Hyperä- 
mie einzelner  Lungenabschnitte  kommt.  Gerade  diese  An- 
schoppungserscheinungen hält  er  aber  für  specifisch  charakteris- 
tisch für  die  von  ihm  aufgestellte  Form  der  rudimentären  Pneu- 
monie. In  den  Fällen,  welche  nicht  mit  Tod  abgehen,  bedeutet 
diese  ödematöse  Anschoppung  kleinerer  Partieen  oder  einzelner 
Lappen,  die  bald  wieder  verschwinden,  den  Höhepunkt  der  Er- 
krankung, der  zwar  mit  hochgradigen  Allgemeinerscheinungen 
einhergeht,  aber  doch  nicht  zu  weiteren  anatomischen  Veränder- 
ungen, wie  sie  sonst  die  Pneumonie  bietet,  führt. 

Zu  der  Krankheitsform,  welche  in  der  citirten  Weise  von 
Kühn  beschrieben  worden  ist,  gehört  augenscheinlich  das,  was 
man  als  Febris  ephemera  oder  Febris  synocha  beschrieben  hat, 
leichte  Erkrankungsformen,  die  früher  von  Eugen  Seitz  am 
genauesten  beobachtet  und  am  besten  geschildert  worden  sind. 
Da   schon  früher  für  diese  ephemeren  Fieberformen  eine  Local- 
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affection  schwer  zu  finden  war,  hat  man  sich  veranlasst  gesehen, 
dem  dabei  auf^tenden  Herpesausschlag  an  der  Mundschleim- 
haut oder  ähnlichen  Erscheinungen  eine  besondere  Beziehung  zu 
dem  Krankheitsprocess  einzuräumen.  Die  Febrisherpetica,die 
Febris  gastrica  beziehen  sich  auf  diese  Gedankenverbindung.  Man 
hat  sie  mit  Vorliebe  den  Erkältungsfiebem  zugezählt,  weil  einer 
von  aussen  einwirkenden  Erkältungsursache  am  häufigsten  diese 
ohne  nachweisbare  Localaffection  verlaufenden  Fieberformen  sich 
anschliessen.  Dass  nicht  alles  das,  was  man  ab  Febris  ephemera 
b^eichnet  hat,  als  rudimentäre  Pneumonie  aufzufassen  ist,  ist 
selbstverständlich,  und  besonders  glaube  ich,  dass  die  ephemeren 
Fieberformen,  welche  speciell  mit  rheumatischen  Schmerzhaftig- 
keiten  an  verschiedenen  Körperstellen  oder  mit  Erscheinungen 
von  Seiten  des  Magens  und  des  Darms  in  Zusammenhang  stehen, 
nicht  in  dem  Kühn'schen  Sinn  ausgelegt  werden  können.  Dagegen 
ist  nicht  zu  leugnen,  dass  für  manche  solcher  Fälle  mit  ephemerem 
Fieber  die  Erscheinungen  der  Reizung  der  Respirationsorgane  in 
den  Vordergrund  treten,  speciell  catarrhalische  Erscheinungen  der 
Nase,  des  Larynx,  des  Pharynx  und  der  Bronchen,  bis  herunter 
in  das  Lungengewebe. 


2.   Eintä^ge  Puenmouie. 

Fälle  von  eintägiger  Pneumonie  sind  zwar  selten,  aber 
sicher  beobachtet  Ich  denke  dabei  an  solche  Vorkommnisse,  bei 
denen  es  wirklich  zur  vollen  Ausbildung  eines  Infiltrates  kommt, 
nicht  nur  wie  bei  dem  oben  von  mir  beschriebenen  Fall,  um 
eine  Affection,  die  nicht  tlber  das  Stadium  der  Anschoppung 
hinaus  geht.  Leube*)  hat  ein  solches  £>lebniss  beschrieben, 
und  ausser  ihm  theilte  WeiP)  eine  Beobachtung  mit.  Dieselbe 
betraf  einen  Reconvalescenten  von  Gastricismus :  Die  Erkrankung 
begann  mit  plötzlichem  Schüttelfrost,  Husten,  linksseitigem  Schmerz, 
rothbraunem  Auswurf.  1  Stunde  nach  dem  Schüttelfrost  T.  =  39,5^, 
nach  8  Stunden  40**.  Nach  weiteren  8  Stunden  begann  die  Krisis, 
die  im  Verlauf  von   12   Stunden   zur  Normaltemparatur  führte. 


1)  Thür.  ärztl.  Corresp.-Blatt  April  1877. 
«)  Berl.  kUn.  Wochenschr.  1881  Nr.  45. 
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Die  Zeichen  der  Infiltration  L.  U.  waren  innerhalb  12  Stunden 
voll  ausgebildet  und  überdauerten  das  Fieber  einige  Tage,  um 
sich  dann  rasch  zurückzubilden. 

Höheres  Interesse  als  die  gutartigen  Pneumonieen,  welche 
nach  einem  Tage  bereits  kritisirten  und  in  Genesung  tibergingen, 
beanspruchen  die  Pneumonieen,  welche  in  kürzester  Zeit  letal 
endeten;  sie  sind  aber  selten.  Jürgensen  beobachtete  einen 
Fall  mit  anatomisch  sicherer  Diagnose,  wo  tödtlicher  Verlauf  8 
Stunden  nach  dem  Initialfrost  abschloss ;  ein  anderer  Patient  von 
ihm  erlag  einer  Pneumonie  nach  34  stündiger  Krankheitsdauer. 

Mendelsohn  erhielt  durch  Dr.  S.  Levy  Kenntniss  von 
einem  Fall,  der  in  24  Stunden  letal  verlief.  (Diagnose  von  Wi  1ms 
bestätigt.)  Die  gutartigen  dieser  eintägigen  Pneumonieen  stellen 
nach  ihm  Abortivformen  der  Pneumonie  vor,  die  dadurch  zu  er- 
klären sind,  dass  der  sehr  widerstandsfähige  Organismus  rasch 
über  die  Schädlichkeiten  Herr  wird;  bei  den  malignen  Formen 
ist  es  gerade  umgekehrt :  der  wenig  widerstandsfähige  Organismus 
unterliegt  bei  dem  ersten  Angriff. 


3.   SerSse  Pnenmonie. 

Als  „seröse  Pneumonie"  bezeichnet  Traube*)  erstens 
eine  Entzündung,  welche  als  acutes  Lungenödem  plötzlich  beide 
Lungen  ergreift,  und  zweitens  eine  Affection,  die  als  zweites 
Stadium  der  croupösen  Pneumonie  auftreten  kann,  und  drittens 
eine  solche,  die  sehr  selten  als  eine  gleich  von  vorn  herein  auf 
einen  Lungenlappen  beschränkte  auftritt.  In  allen  drei  Fällen 
kündigt  sie  sich  durch  serumähnliche,  schwarzrotbe  oder  bräun- 
liche oder  bräunlichgrün  gefärbte,  eiweissreiche,  massenhafte  Sputa 
an.  Immer  sind  Bedingungen  einer  Hydrämie  oder  Stauung  als 
eines  der  wesentlichsten  Momente  ihres  Auftretens  nachweisbar. 


4.  Pnenmonie  mit  Lysis. 

Während  die  bis  jetzt  beschriebenen  Formen    der  croupösen 
Pneumonie  durch  einen  besonders  kurzen  Verlauf  ausgezeichnet 


1)  Beitrage  Bd.  lU. 
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sind,  gibt  es  andrerseits,  wie  schon  bemerkt,  bedeutende  Ver- 
längerungen der  Erankheitsdauer.  Die  häufigste  Verlängerung 
wird  dadurch  erzielt,  dass  der  Abfall  nicht  in  wenigen  Stunden 
verläuft,  sondern  mehrere  Tage  vergehen,  ehe  die  Temparatur 
allmählich  zur  Norm  herunter  sinkt  Die  Endigung  der  Krank- 
heit durch  Lysis,  wie  man  diese  Elrsch einung  bezeichnet  im 
Qegensatz  zur  Krisis,  ist  seltener  als  der  kritische  Abfall.  Wenn 
man  nach  den  Ursachen  für  diese  lytische  Erankheitsbeendigung 
sucht,  so  wird  man  zu  dem  Geständniss  konmien,  dass  ein  all- 
gemein giltiger  Gesichtspunkt  dafUr  schwer  anzugeben  ist.  Man 
sieht  vielfach  einen  so  energischen  Beginn  des  Krankheitsbildes, 
dass  man  gar  nicht  daran  zweifelt,  auch  das  Ende  in  einer 
kritischen  Lösung  zu  erfahren.  Aber  doch  bildet  sich  der  normale 
Ablauf  der  Pneumonie  nicht  aus,  sondern  die  Lysis  stellt  das 
Ende  dar.  Es  ist  nicht  erwiesen,  dass  eine  besondere  Bedingung 
in  der  Ursache  der  Erkrankung,  in  der  Virulenz  der  Bakterien 
oder  deren  Verbreitung  in  der  Lunge  li^e,  welche  das  Eintreten 
derLysis  nothwendig  machte.  Von  pathologisch-anatomischer  Seite 
ist  nicht  bekannt,  dass  etwa  in  der  Gestalt,  der  Grösse  oder  in 
dem  Ort  des  Exsudates  eine  Erklärung  g^eben  sei.  Wohl  ist 
man  geneigt,  der  Erfahrung  nach  anzunehmen,  dass  bei  schwäch- 
lichen Individuen  ein  lyrischer  Abfall  der  Erkrankung  eher  zu 
erwarten  wäre.  Wenn  infolge  von  anderen  Complicationen  oder 
dadurch,  dass  ein  schon  erkranktes  Individuum  von  Pneumonie 
befallen  wird,  ein  verschleppter  Abfall  der  Erkrankung  eintritt, 
so  ist  das  nicht  eigentlich  ganz  dasselbe,  wie  die  Lysis  von  der 
wir  sprechen.  Wenn  z.  B.  eine  Bronchitis  besteht,  die  an  und 
Air  sich  massiges  Fieber  erzeugt,  so  kann  sehr  leicht  nach  dem 
Abfall  des  pneumonischen  Fiebers  die  Bronchitis  mit  der  ihr  zu- 
gehörigen Fiebererscheinung  wieder  in  den  Vordergrund  des 
Krankheitsbildes  treten.  Der  weitere  Abfall  des  Fiebers,  der 
dann  Wochen  lang  dauern  kann,  gehört  der  Bronchitis  zu,  und  es 
huidelt  sich  deshalb  nicht  eigentlich  um  eine  lytische  Beendigung 
der  Pneumonie,  sondern  um  die  Erscheinungen  einer  nebenher- 
gehenden oder  nachfolgenden  Krankheit  Man  ist  sehr  geneigt, 
gerade  die  Herzschwäche  für  den  lytischen  Ablauf  verantwortlich 
zu  machen,  allein  es  ist  unzweifelhaft,  dass  es  Fälle  von  fettiger 
D^eneration  des  Herzens  gibt,  von  Herzfehlem  und  beträchtlicher 
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Herzschwäche,  in  denen  eine  Pneumonie  eintritt,  und  trotz  dieser 
eclatanten  Schwächeerscheinungen  vollständig  kritisch  verläuft 
Ein  allgemein  gültiger  Grund  kann  deshalb  mit  der  Annahme 
einer  Schwäche  in  bestimmten-  Organen  nicht  gegeben  werden. 

Ursache  der  ß^i  der  Betrachtung  der  sämmtlichen  pathologischen  Verhält- 

^'^'  nisse  ist  es  für  die  meisten  Fälle  am  richtigsten,  die  lytische 
Endigung  der  Erkrankung  dem  Umstände  zuzuschreiben,  dass 
schon  in  der  Entwickelung  des  Krankheitsherdes  zeitliche 
Verschiedenheiten  existiren.  Dieselben  werden  gewiss  oft  schwer 
nachweisbar  sein,  weil  die  Nachschübe  so  gering  sein  können, 
dass  die  physikalischen  Zeichen  dafür  fehlen  oder  durch  die  schweren 
Erscheinungen  des  grossen  Herdes  übertönt  werden.  Ueberhaupt 
tritt  bei  der  Pneumonie  allmähliche  Entwickelung  des  Krank- 
heitsherdes öfters  auf;  dies  geht  daraus  hervor,  dass  in  der  That 
während  der  Febris  continua  sowohl  bei  der  physikalischen  Unter- 
suchung als  auch  an  dem  Wiedererscheinen  frischer  Sputa  Nach- 
schübe des  ersten  Herdes  erkannt  werden.  Es  ist  deshalb  wohl 
denkbar,  dass  mit  einem  sehr  jähen  Anfang  der  Erkrankung  der 
Hauptherd  abgeschlossen  ist,  dass  aber  dennoch  kleine  Nachbil- 
dungen in  der  Umgebung  stattfinden,  die  durch  die  ihnen  zu- 
kommende Krankheitsdauer  allmählich,  und  nicht  auf  einmal  das 
Fieber  abfallen  lassen. 

Man  hat  jedenfalls  kein  Recht,  aus  den  Erscheinungen  der 
Lysis  allein  auf  eine  allgemeine  Infection  zu  schliessen.  Eis 
kommt  vor,  dass  nach  einem  ganz  deutlichen  kritischen  Abfall, 
der  schon  die  Meinung  erweckt,  dass  die  ganze  Krankheit  voll- 
ständig abgeschlossen  wäre,  Nephritis  acuta  oder  Meningitis,  also 
Erkrankungen  auftreten,  welche  unabweisbar  die  Annahme  auf- 
zwingen, dass  eine  Verschleppung  des  ursprünglichen  Infections- 
erregers  in  andere  Organe  stattgefunden  habe,  also  eine  kritische 
Endigung  der  Pneumonie,  obgleich  während  ihres  Bestandes  die 
Bakterien  in  die  ßlutbahn  gerathen  sind.  Und  gerade  im  Gegen- 
theil  kommt  es  vor,  dass  eine  Pneumonie  einen  langsamen  lytischen 
Ablauf  zeigt,  und  dass  mit  diesem  die  Krankheit  vollkommen  zu 
Ende  gegangen  ist,  ohne  dass  irgend  ein  Zeichen  einer  weiteren 
Verschleppung  vorliegt. 

Paendokrise.  Zwischen  den  Erscheinungen  der  Krisis  und  denen  der  Lysis 

kommt  noch  die  der  P send o krisis  zur  Beobachtung.    Dieselbe 
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möchte  ich  so  auffassen,  dass  unter  den  Allgemeinerscheinungen 
der  Krise  ein  Temparaturabfall  eintritt,  der  aber  noch  nicht  ganz 
zur  Norm  heruntergeht,  dass  dann  ein  Stillstand  des  Fiebers  auf 
einer  gewissen  Höhe  bleibt  und  erst  nachher  die  vollständige  De- 
fervescenz  eintritt  Als  Pseudokrise  sollte  man  es  also  nicht 
bezeichnen,  wenn  eine  Pneumonie  durch  eine  Krise  zu  Ende  geht 
und  dann  nachher  mit  neuem  Fieberbeginn  eine  neue  Pneumonie 
oder  eine  andere  Krankheit  beginnt  —  Traube 's  Crisis  protracta 
und  incompleta  wurde  schon  oben  erwähnt 

Verlängerung  in  dem  gesammten  Verlauf  der  einfachen 
Pneumonie  kann  dadurch  entstehen,  dass  das  Exsudat  nicht  zur 
rechten  2^it  in  Lösung  und  Resorption  kommt.  Man  spricht 
von  dem  Liegenbleiben  des  Exsudats  schon  dann,  wenn  nach 
den  Erscheinungen  der  Fieberkrise  die  Zeichen  der  Lösung 
und  Verflüssigung  in  dem  Exsudate  ausbleiben.  Dabei  handelt 
es  sich  gewöhnlich  nur  um  eine  kurze  Zeit  von  Tagen.  Es  ist 
aber  andererseits  auch  beobachtet,  dass  ein  pneumonisches  Ex- 
sudat Wochen  lang  nach  dem  Abfall  der  Krankheitserscheinungen 
sich  noch  in  der  Lunge  befindet,  dass  es  vielleicht  zum  Theil 
gelöst  wird  oder  auch  in  der  ganzen  Zeit  fortschreitend  die 
Zeichen  der  Lösung  vorhanden  sind,  ^ber  doch  ein  nachweisbares 
Stück  des  Exsudats  noch  Dämpfung,  Bronchialathmen  u.  s.  w. 
hervorbringt. 

Diese  Erscheinung  ist  jedenfalls  anders  zu  deuten,  als  wenn 
das  Exsudat  liegen  bleibt  und  die  sämmüichen  Erscheinungen 
der  Krankheit  fortbestehen.  Ueberhaupt  ist  es  ja  bei  der  Pneu- 
monie auffallend,  dass  der  kritische  Abfall  das  Fieber  und  die 
subjectiven  Beschwerden  beendet,  während  die  Krankheits- 
erscheinungen in  der  Lunge,  soweit  man  sehen  kann,  doch  ge- 
rade so  bestehen,  wie  auch  eine  Stunde  vorher.  Diese  Erschei- 
nung veranlasste  Traube  zu  dem  Ausspruch,  dass  es  sich  bei 
der  Krise  der  Pneumonie  nicht  um  eine  Krankheitskrisis, 
sondern  um  eine  Fieberkrisis  handle.  Hierher  gehört  die  PieberkriBiB. 
Erwähnung  zweier  sehr  eigenthümlicher  Fälle  von  Spitzenpneu- 
monie,   welche  D.  Powell*)  beschrieb.     Dieselben  waren  durch 


')  Two   cases   of  Apex-pneumonia.     Brit  med.  Journal  7.  May  1883,  pag. 
715.  V.  H.  JB.  1883,  H  178. 
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einen  besonders  stürmischen  Ausbruch  der  Krankheit  und  an- 
dauernd hohes  Fieber  viele  Tage  (8)  lang  vor  dem  Erscheinen 
auscultatorischer  Erscheinungen  ausgezeichnet  Mit  dem  Auf- 
treten physikalischer  Zeichen  fing  das  Fieber  schon  an  nachzu- 
lassen; als  die  Consolidation  des  Exsudats  vollständig  geworden, 
waren  schon  Fieber  und  die  subjectiven  Krankheitserscheinungen 
verschwunden. 


5.   Liegenbleiben  nnd  Organisation  des  Exsudats. 

Im  Jahre  1854  stellte  Zehetmayer  für  die  Ausgänge  der 
Pneumonie  den  Gesichtspunkt  auf,  dass  der  Uebergang  des  pneu- 
monischen Infiltrats  zu  einer  tuberculösen  Infiltration  dann  von 
statten  gehe,  wenn  nach  dem  Ablauf  von  3  Wochen  die  ergos- 
senen Fibrine  sich  nicht  verflüssigt  haben,  und  fasste  diese  Ver- 
Daaer  der    flüssifiTunff   SO   auf,   dass   CS  sich   entweder  um  eine  Lösun^:  oder 

Restitution.  .        tt  i,  .      t^.  i         n  -r^  11  .     ,       ..  « 

um  eine  Umwandlung  in  Eiter  handle.  Es  geht  daraus  jedenfalls 
hervor,  dass  man  den  Bestand  des  pneumonischen  Exsudats  bis 
zu  einer  Zeit  von  3  Wochen  beobachtete,  und  dass  danach  doch 
eine  Abheilung  eingetreten  war. 

Briquet^)  hat  über  clie  mittlere  Dauer  der  einzelnen  Sym- 
V  ptome  Untersuchungen  angestellt  Die  mittlere  Dauer  der  bron- 
chialen Respiration  betrug  in  den  Pneumonieen  der  Lungenspitze 
4^®/ii  Tage,  in  den  übrigen  4 Vi  Tage.  Das  Knisterrasseln 
hörte  in  den  Pneumonieen  der  Lungenspitze  in  ^U  der  Fälle  nach 
5  tägiger  Behandlung  auf,  seine  mittlere  Dauer  betrug  6  Tage. 
Bei  den  Pneumonieen  der  übrigen  Lungenpartieen  hörte  es  bei 
^/e  der  Kranken  nach  3  Tagen,  bei  ^/ä  nach  4,  bei  ^U  nach  5 
Tagen  auf.  Bei  2  Subjecten  dauerte  es  bis  zum  23.  und  bis  zum 
25.  Tage.  Seine  mittlere  Dauer  betrug  ö^/s  Tage.  Das  Ver- 
schwinden des  Knisterrasseins  schien  mit  der  Ausdehnung  der 
Entzündung  in  Verbindung  zu  stehen. 

Der  Auswurf  hörte  im  mittleren  Verhältniss  am  3Vio  Tage 
auf  blutig  geßirbt  zu  sein;  nachdem  er  bis  zum  6®/9  Tage  farb- 
los und  sehr  klebrig  gewesen  war,  wurde  er  undurchsichtig.  Aus 
dieser  Zusammenstellung  ergibt  sich,  dass  das  Knisterrasseln  die- 


M  CanstaU's  Handbuch,  III.  Bd.  p.  246. 
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jenige  Erscheinung  ist,  welche  am  allerlängsten  bei  den  Pneu- 
monieen  bestehen  bleibt,  and  dass  bis  zur  resistutio  ad  integrum 
sehr  lange  Zeit  vergehen  kann. 

Für  das  längere  Liegenbleiben  eines  Ilxsudates  können  selbst- 
verständlich mehrere  Gründe  vorliegen.  Zum  Theil  mag  es  vor- 
kommen, dass  die  Bedingungen,  welche  die  Verflüssigung  des 
Exsudats  besorgen,  nicht  oder  nur  ungenügend  erfüllt  werden, 
und  dass  dadurch  eine  nur  langsame  Verflüssigung  die  Re- 
sorption vorbereitet.  Da  wir  die  Gründe  der  Verflüssigung  selber 
nicht  genau  kennen,  so  können  wir  auch  nicht  angeben,  wodurch 
diese  Verzögerung  wohl  entsteht  Ein  anderes  Moment,  welches 
hier  in  Betracht  zu  ziehen,  ist  die  verhinderte  Resorption,  veraögerung 
Im  Allgemeinen  geht  die  Resorption  bei  der  Pneumonie  ausser-  gorption. 
ordentlich  schnell  von  Statten,  und  zwar  offenbar  deshalb,  weil  ja 
jedes  einzelne  Stückchen  des  Exsudates  durch  eine  grosse  Masse 
von  Blutgei^en  und  Lymphwegen  umsponnen  ist.  Wie  günstig 
li^en  doch  hier  die  Verhältnisse  für  die  Resorption  im  Vergleich 
zur  Gefitesvertheilung  und  im  Vergleich  zu  dem  Verhältniss  zwi- 
schen Exsudatmasse  und  Oberfläche  bei  der  Pleuritis.  Es  können 
nun  aber  mancherlei  Veränderungen  bestehen,  welche  die  Re- 
sorption des  Exsudats  aus  den  Alveolen  behindern.  In  erster 
Linie  ist  daran  zu  denken,  dass  die  Lymphgefesse,  durch  welche 
doch  anzweifelhaft  zuerst  der  Eingang  des  Resorbirbaren  in  die 
flüssigen  Massen,  in  die  Blutbahn  geht,  obliterirt  oder  verstopft 
sind.  Die  Behindenmg  in  der  Bahn  der  LymphgefUsse  braucht 
aber  durchaus  nicht  in  den  Alveolen  selbst  zu  liegen,  die- 
selbe kann  viel  weiter  zurück  in  solchen  Stämmen  liegen,  denen 
schon  ein  grosser  Verbreitungsbezirk  fein  verästelter  Lymphgefesse 
zukommt,  oder  sie  kann  in  den  Lymphdrüsen  liegen,  und  es 
ist  deshalb  einzusehen,  wie  vielerlei  Bedingungen  die  Resorption 
des  Exsudates  erschweren  können.  Daher  konunt  es  denn  auch, 
dass  in  solchen  Lungen,  wo  früher  Erkrankungen  vorgelegen 
haben,  also  nach  früheren  Pneumonieen,  bei  Emphysem,  bei  inter- 
stitiellen Pneumonieen,  bei  torpiden  Individuen  die  Resorption 
des  pneumonischen  Exsudats  ausbleibt.  Da  nun  Veränderungen 
im  Gewebe  und  den  Lymphbahnen  der  Lunge  erfahrungsgemäss 
eintreten  können  durch  das  Exsudat  selbst,  sei  es,  indem  es  länger 
li^en  bleibt  und  dadurch  zum  Reiz  wird,   oder  sei  es,   dass  be- 
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sondere  Entzündungsreize  in  ihm  enthalten  sind,  so  muss  man 
sich  vorstellen,  dass  pneumonische  Exsudate  die  Veranlassung  in 
sich  bergen  können  zu  solchen  Veränderungen  der  Lunge,  die 
eine  Resorption  des  Exsudates  verzögern  oder  unmöglich  machen. 
Jedenfalls  muss  das  festgehalten  werden,  dass  bei  der  einfachen 
croupösen  Pneumonie  das  Exsudat  lange  liegen  bleiben  kann, 
auch  ohne  dass  es  gelingt,  durch  die  Untersuchungsmethoden  in 
vivo  den  bestimmten  Grund  für  die  Verzögerung  der  Resorption 
aufzufinden. 

OiufanisaUon  j^  ßczug  auf  die  Bildung  von   organisirten  Bestandtheilen 

data.  aus  dem  liegen  gebliebenen  pneumonischen  Exsudat  ist  die  Arbeit 
von  A.  Hanau ^)  von  grossem  Interesse.  Zunächst  wird  dort  die 
Frage  behandelt,  in  welcher  Weise  die  Epithelien  der  Alveolen  an 
dem  Process  sich  betheiligen.  Während  ja  die  Ansicht,  dass  die  ab- 
gelösten Epithelzellen  in  dem  pneumonischen  Infiltrate  sich  vorfin- 
den, sehr  verbreitet  war,  besonders  auch  von  Ziegler  und  Birch- 
Hirschfeld  angegeben  ist,  wird  doch  auch  andererseits  theil weise 
von  denselben  Autoren  betont,  dass  vielfach  intactes  Epithel  in  den 
Alveolen  mit  geronnenem  Exsudat  sich  vorfindet  Dementsprechend 
wird  also  angenommen,  dass  der  zellige  Ueberzug  der  Alveolen 
in  der  Pneumonie  nicht  vollständig  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
unversehrt  bleibt.  Wenn  man  zwischen  den  fibrinös-pneumonischen 
Processen  und  den  croupös-pseudomembranösen  Processen  einen 
Unterschied  darin  fand,  dass  bei  den  letzteren  die  Epithelien  der 
betreffenden  Hautpartieen  in  das  Exsudat  hineingezogen  und  von 
ihm  abgehoben  werden,  so  würde  durch  diese  Betrachtung,  wo- 
nach auch  die  Alveolarepithelien  sich  abstossen,  die  Brücke 
zwischen  den  beiden  Processen  hergestellt ;  andererseits  aber  fehlte 
für  die  fibrinöse  pneumonische  Erkrankung  der  Nachweis  der 
Coagulationsnekrose  der  Epithelien  und  deren  Betheiligung  an 
der  Gerinnung.  Diesen  Nachweis  versucht  nun  Hanau  zu  er- 
bringen, indem  er  eine  Lunge  studirte,  in  welcher  eine  ganz 
frische  Pneumonie  vorlag,  während  sonst  in  der  Lunge  die 
Zeichen  der  braunen  Induration  nach  Herzfehler  bestanden.  Er 
fand,   dass  der  histologische  Process  der  Exsudatbildung  in  zwei 


*)  Zur  Histologie  der  croupösen  und  indurirenden  Pneumonie,   Zeitscbr.  f. 
klin.  Medicin,  XH.  Bd.  S.  24. 
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Weisen  verläuft:  In  manchen  Theilen  enthielten  die  Alveolen 
grösstentheils  Epithelien,  grosse,  kernlose  Formen.  Indessen  war 
nie  eine  solche  Füllung  vorhanden,  wie  sie  früher  flir  die  des- 
quamativen Pneumonieen  angegeben  wurde.  An  anderen  Stellen 
fiült  in  den  wenigst  ergriffenen  Alveolen  und  kleinsten  Bronchen 
ein  eigenthümliches  Band  auf,  welches,  ringfbrmig  gestaltet,  den 
Contouren  des  Hohlraumes  folgt,  eine  dünne  Schicht,  welche 
m^nbranartig  den  Hohlraum  auskleidet  Das  Bild  ist  so  zu 
deuten,  dass  der  Epitheluberzug  nekrotisch  geworden  und  die 
einzelnen  Zeilen  fest  zusammen  gesintert  sind.  Während  also  in 
dem  ersten  Fäll  der  Process  so  verläuft,  wie  es  am  meisten  mit 
Z  i  e  g  1  e  r  's  Beschreibung  übereinstimmt,  nur  dass  die  Desquamation 
and  Nekrose  der  abgelösten  Zellen  sich  deutlich  markirt,  liegt 
im  2,  Fall  eine  Coagulationsnekrose  des  Epithels  in  situ  vor,  wie 
Hanaa  sagt,  wie  eine  croupöse  Membranbildung  durch  Zusammen- 
wirkung nekrotischer  Epithelzellen  und  des  Exsudates  aus  der 
Blutbahn.  Nun  nimmt  Hanau  an,  dass  es  Pneumonieen  gibt,  bei 
welchen  die  Nekrose  des  Epithelüberzugs  eine  excessive  wird, 
während  die  Regeneration  mangelhaft  bleibt,  es  sind  dies  die 
sogenannten  indurirenden  oder  in  interstitielle  Pneumonie  über- 
gehenden Fälle  von  croupöser  Lungenentzündimg,  welche  neuer- 
dings Orth  passender  als  Pneumonieen  mit  Organisation 
des  Exsudates  bezeichnet  hat.  Das  Charakteristische  ist  fUr 
dieselben,  dass  ein  gerinnendes  Exsudat  in  die  Alveolen  gesetzt 
wird  und  dass  dasselbe,  anstatt  sich  zu  lösen,  anstatt  entfei^it  zu 
werden,  liegen  bleibt  und  von  gefUsshaltigem  Granulationsgewebe 
durchsetzt  wird.  Diese  Entstehung  von  intraalveolärem  Binde- 
gewebe, die  Organisation  des  Exsudates,  setzt  gewöhnlich  ein 
langes  Liegenbleiben  desselben  voraus.  Nun  betont  Hanau  ganz 
besonders  und  wie  es  mir  scheint  mit  grossem  Recht,  dass  diese 
Neubildung  von  Bindegewebe  wohl  nicht  stattfinden  könnte,  so 
lange  die  Alveole  mit  Epithel  ausgekleidet  ist  Das  Epithel 
muss  erst  zerstört  werden,  so  dass  Bindegewebe  wieder  auf 
Bind^ewebe  kommt,  ehe  die  Organisation  stattfinden  kann. 
Dann  wird  allerdings  dieser  Process  nichts  Specifisches  haben, 
sondern  jedesmal  eintreten  können,  wo  eine  gründliche  Zer- 
störung des  Epithels  mit  folgender  übermässiger  Bindegewebs- 
regeneration  sich  findet.     Bei  Staubinhalationslungen  hat  Hanau 
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dieses  nachweisen  können,  und  so  wird  es  verständlich,  dass  so- 
wohl nach  lobulären,  als  auch  nach  schweren,  echten,  fibrinösen 
Pneumonieen  die  Induration  sich  einstellt.  Inwieweit  daraus  eine 
interstitielle  Pneumonie  wird,  dartlber  werden  wir  anderswo  noch 
sprechen.  Die  bakteriologische  Untersuchung  derartiger  Fälle 
steht  noch  aus.  Aber  es  wird  möglich  sein,  diese  indurirende 
Form  der  croupösen  Pneumonie  von  anderen  zu  trennen,  weil  es 
scheint,  dass  auch  von  klinischer  Seite  ihr  Eigenthümlichkeiten 
zukommen;  so  beschreibt  Hanau  einen  Fall  des  Dr.  Bleuler. 
Es  handelt  sich  um  eine  ganz  schleichend  entwickelte  Erkrankung 
der  Lunge  bei  einem  60  Jahre  alten  Menschen,  der  seit  vielen 
Jahren  blödsinnig  und  apathisch  war.  In  den  letzten  4  Monaten 
seines  Lebens  trat  Verlust  des  Appetits,  starke  Abmagerung  ein 
und  subnormale  Temperatur,  Rigor  aller  Muskeln,  Befund  negativ. 
Zwei  Tage  ante  mortem  Oedeme  und  Petechien,  plötzliches  Zu- 
sammensinken, Coma,  Muskelstarre,  Tod  nach  einigen  Stunden. 
Die  Section  ergab,  dass  es  sich  nicht  etwa  um  einen  abgelaufenen 
Process  handelte,  in  welchem  ein  liegengebliebenes  Exsudat  sich 
allmählich  organisirte,  sondern  einen  progressiven,  welcher  oflFen- 
bar  zuerst  einen  Mittellappen  ergriffen,  von  diesem  auf  einen 
Unterlappen  übergegangen  und  von  diesem  aufsteigend  nahezu 
die  ganze  Lunge  zur  Obliteration  gebracht  hat  In  den  ältesten 
Stellen  besteht  narbige  Induration,  in  den  frischesten  Anschoppung 
und  Hepatisation,  dazu  alle  Uebergänge.  Eine  frische  Pneumonie 
auf  Basis  einer  früher  partiell  indurirten  Lunge  ist  hiemit  aus- 
geschlossen. Indem  nun  Hanau  davor  warnt,  etwa  einen  acuten 
Beginn  dieser  Erkrankung  zu  verwechseln  mit  einer  raschen  Ver- 
schlimmerung eines  schon  bestandenen  Leidens,  hält  er  es  für 
wahrscheinlich,  dass  diese  progressive,  intraalveoläre  in- 
durirende Pneumonie  eine  Krankheit  sui  generis  ist,  für  die 
er  einen  specifischen  Erreger  vermuthet.  Nach  diesen  Befunden 
Hanau 's  ist  es  gewiss  zu  denken,  dass  auch  eine  einfache  crou- 
pöse  Pneumonie  mit  acutem  Anfang,  bei  welcher  das  Exsudat 
später  liegen  bleibt,  solche  indurirende  Veränderungen  desselben 
zeigen  könnte.  Man  müsste  deshalb  annehmen,  dass  bei  dem 
längeren  Liegenbleiben  des  Exsudats  nicht  nur  secundäre  inter- 
stitielle Veränderungen  des  Lungengewebes,  sondern  auch  Organi- 
sation der  Pfropfe  eintreten  könnte.    Die  ganze  Beschreibung  ge- 
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hört  deshalb  hierher,  indem  sie  einen  neuen  Gesichtspunkt  er- 
oSnet  ftlr  das  Verhalten  pneumonischer  Exsudate ,  die  nicht  re- 
sorbirt  werden,  die  aber  auch  andererseits  nicht  zur  Eiterung 
und  damit  zur  Lösung  in  einem  anderen  Sinne  führen. 

Eine  Beobachtung  Ley  den 's  bringt  die  bei  verzögerter  Re- 
solution nachweisbaren  Verhältnisse  zur  Anschauung. 

Er  sah  eine  typische,  am  10.  Tage  kritisirende  Pneumonia 
dextra  bei  einem  kachektischen  Individuum.  Trotz  der  Krise  be- 
steht remittirendes  Fieber  fort,  nur  eine  theilweise,  geringe  Auf- 
hellung ist  nachweisbar.  Am  27.  Tage  trat  nach  Erysipelas  faciei 
der  Tod  ein. 

Die  Section  ergab  zunächst  eine  latent  gebliebene  Endocarditis 
ulcerosa,  die  wohl  das  Fieber  unterhalten  hat. 

Die  rechte  Lunge  befand  sich  in  einem  derb  hepatisirten 
rothen  Zustand,  mit  granulärer  Schnittfläche.  Die  Alveolen  wenig 
lufthaltig.  Mikroskopisch  zeigten  sich  die  Alveolen  grösstentheils 
von  noch  derb  fibrinösen,  netzartigen  Pfropfen  erfiült,  während 
einzelne  einen  mehr  lockeren  Inhalt  darboten.  Hier  waren  reich- 
lieh Eiter-  und  Alveolarzellen  aufgetreten;  letztere  mehrfach  in 
fettiger  Entartung  und  Zerfall. 

Leyden  glaubt,  dass  eine  ungewöhnliche  Derbheit  des  In- 
filtrates als  prädisponirendes  Moment  für  die  verzögerte  Resolution 
ao&ufassen  sei. 

Ich  beobachte  eine  Carnification  des  rechten  Oberlappens  in 
der  hiesigen  Poliklinik  schon  seit  einem  Jahre,  Der  Anfang  als 
fibrinöse  Pneumonie  war  ganz  evident.  Nach  mehrmonatlichem 
Bestände  sind  noch  deutliche  Zeichen  weiterer  Resorption  auf- 
getreten. 

Gluzinski*)  citirt 3 Fälle  von  typischer croupöser Pneumonie, 
in  denen  die  Resolution  nach  eingetretener  Krise  sich  sehr  ver- 
zögerte und  schliesslich  eine  ausgesprochene,  sich  constant  haltende 
Dämpfung,  trotz  Schwindens  aller  auscultatorischen  Erscheinungen 
und  einer  bereits  sich  immer  mehr  documentirenden  Wiederher- 
stellung des    allgemeinen   Gesundheitszustandes    zurückgeblieben 


^)  Beitrag  z.  Lehre  über  den  Ausgang  der  croupdsen  in  interstitielle  Pneu- 
monie.   PrzegL  lekorski  Nr.  24—26,  citirt  nach  Virchow- Hirsch  83,  II  179. 
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ist.  In  zwei  dieser  Fälle  konnte  diese  Dämpfung  noch  in  der  sechsten 
Woche  nach  der  Krise  in  demselben  Umfange  und  derselben 
Intensität  nachgewiesen  werden,  im  3.,  der  an  complicirender 
ulceröser  Endocarditis  zu  Ende  ging,  constatirte  die  Section 
eine  ausgebreitete,  die  ganze  rechte  Lunge  einnehmende,  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung.  Trotz  Vorhandenseins 
aller  bei  Lebzeiten  den  Verlauf  der  croupösen  Pneumonie  kenn- 
zeichnenden klinischen  Symptome,  war  auf  dem  Sectionstische 
keine  Spur  von  derselben  bemerkbar,  im  Gegentheil,  die  ganze 
Lunge  bot  das  Bild  einer  ausgesprochenen  interstitiellen  Pneu- 
monie  dar,  und  zwar  musste  der  Process  in  den  oberen  Partieen 
als  älterer,  in  den  unteren  als  frischerer  aufgefasst  werden. 

Das  anatomisch-pathologische  Bild  erlaubt  den  Schluss,  dass 
der  ältere  Process  in  den  oberen  Lungenpartieen,  als  Folge 
früher  überstandener  croupöser  Pneumonie  aufzufassen  sei.  In 
dieser  streitigen  Frage  schliesst  sich  Verfasser  den  Ausführungen 
von  Charcot,  Marchand,  Jürgensen  etc.  an  und  gelangt 
auf  Grund  seiner  und  anderer  Autoren  Beobachtungen  zu  folgen- 
den Schlüssen:  Die  interstitielle  Pneumonie  bildet  jedenfalls  einen 
seltenen  Ausgang  der  croupösen  Pneumonie.  Sie  befilllt  meist 
ältere  kachektische  und  dem  Trünke  ergebene  Individuen,  die  die 
croupöse  Pneumonie  wiederholentlich  in  derselben  Lunge  über- 
standen haben,  und  wo  die  Resolution  aus  mannigfaltigen  Gründen 
sich  nicht  rasch  genug  vollziehen  konnte. 

Marchand ^)  hat  eine  sehr  genaue  Untersuchung  der  In- 
duration nach  croupöser  Pneumonie  gemacht.  Er  lässt  die  Be- 
zeichnung Carnification  (Leberth,  Virchow)  für  die  ersten 
Stadien  dieses  Processes  gelten  und  fasst  den  Ersatz  des  Exsudats 
in  den  Alveolen  durch  Bindegewebe  auf  als  „Pneumonia 
fibrosa  chronica".  Die  Entwicklung  des  Bindegewebes  ver- 
legt er  in  die  Alveolen  und  die  dort  liegenden  lymphatischen 
Elemente.  Besondere  Disposition  sollen  früher  bestandene  Pneu- 
monieen  hinterlassen. 

C  0  e  n  *)  beschreibt  einen  Fall  fibrinöser  Pneumonie  mit  Aus- 
gang in  Pneumonia  carnea.     Bei  dem  68jährigen  Patienten, 

»)  Virch.  Arch.,  Bd.  82,  1880,  S.  317. 

')  Edmondo  Coen,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Longeninduratioii  als  Aus- 
gang croupöser  Pneumonie.    (Bull,  delle  science  med.  1885,  No.  4  u.  5.) 
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Potator,  welcher  mit  allen  Symptomen  einer  rechtsseitigen  fibri- 
nösen Pneumonie  aufgenonmien  wurde  und  auch  charakteristische 
pneumonische  Sputa  auswarf,  trat  am  15.  Krankheitstage  die  De- 
fenrescenz  ein,  ohne  dass  jedoch  die  physikalischen  Symptome 
seitens  der  Eespirationsorgane  eine  wesentliche  Aenderung  er- 
kennen Hessen,  Am  20.  Tage  der  Krankheit  wurde  reichlicher 
Eiweissgehalt  des  Urins  nachgewiesen,  die  Kräfte  des  Patienten 
nahmen  rapid  ab  und  der  Exitus  erfolgte,  nachdem  noch  längere 
Zeit  ein  Zustand  ausgesprochener  Kachexie  bestanden  hatte,  am 
79.  Krankheitstage.  Die  Autopsie  ergab  Anasarca,  linksseitigen 
Hydrothorax  mit  Compression  der  linken  Lunge,  gleichmässige 
Induration  der  rechten  Lunge  mit  fleischrother  granulirter  Schnitt- 
fläche, Herzverfettung,  geringen  Leber-  und  Milztumor,  Granular- 
atrophie  der  Nieren.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Lunge  erwies  überall  ausgesprochene  Wucherung  des  interalveo- 
laren  Gewebes,  welches  stellenweise  polypös  in  das  Alveolarlumen 
sich  vorbuchtete.  Das  Lmere  der  Alveolen  enthielt  grösstentheils 
die  Residuen  eines  fibrinösen  Exsudates,  stellenweise  konnte  der 
Verfasser  jedoch  die  „bindegewebige  Umwandlung"  (transforma- 
zione  connettivale)  des  Exsudates  constatiren,  d.  h.  er  fand  das 
Alveolarlumen  mit  jungem  Spindelzellengewebe  erfUUt. 

Wenn  man  also  von  dem  Liegenbleiben  der  Exsudate  spricht 
und  damit  eine  Verlängerung  der  Pneumonie  meint,  so  muss  auf 
Grund  des  Ausgeffthrten  festgehalten  werden,  dass  dieses  liegen- 
gebliebene Exsudat  sich  in  sehr  verschiedener  Weise  verhalten 
kann.  Die  Betheiligung  der  Lymphgefilsse  bei  dem  pneumonischen 
Process,  von  welcher  später  noch  gesprochen  werden  soll,  kann 
es  bedingen,  dass  nur  eine  Verschleppung  der  Resorption  zu  Tage 
tritt,  und  andererseits  wird  durch  ganz  andere  Momente  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  Verhalten  des  Epithels,  vielleicht  auch  mit 
Hufe  bestinmiter  Krankheitserreger  das  Exsudat  organisirt,  das 
Lungengewebe  verändert  und  somit  eine  Erkrankung  geschafifen, 
welche  für  sich  nicht  mehr  zu  der  einfachen  fibrinösen  Pneumonie 
gehört 

6.  Spitzenpnenmonie. 

Es  wird  nun  unsere  Aufgabe  sein,  zu  sehen,  welche  Ver- 
änderungen im  Krankheitsbild  eingeführt  werden  durch  die  Loca- 
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1  i  s  a  t  i  o  n  der  pneumonischen  Erkrankung.  Der  einfachste  Fall  ist 
der,  dass  ein  einziger  Lungenlappen  und  zwar  einer  der  unteren 
Lungenlappen  dem  pneumonischen  Process  verftQlt.  Auf  diese 
Erkrankung  passt  am  meisten  das  Bild  der  beschriebenen  ein- 
fachen fibrinösen  Pneumonie,  so  dass  der  Arzt  gewohnt  ist,  eine 
imgefUhrliche  Erkrankung  zu  diagnosticiren  und  einen  richtigen 
kritischen  Abfall  zwischen  4.  und  9.  Tag  zu  erwarten,  wenn  bei 
den  sonst  einfachen  Erscheinungen  der  Erkrankimg  einer  der 
Unterlappen  und  speciell  der  rechte  Unterlappen  von  der  Er- 
krankung befallen  ist 

Etwas  anders  gestaltet  sich  schon  das  Krankheitsbild,  wenn 
der  pneumonische  Process  einen  Oberlappen  erfasst  und  wo- 
möglich in  der  Spitze  des  Oberlappens  an&ngt.  Mit  dem  Namen 
der  Spitzenpneumonie  hat  man  diese  Localisation  besonders 
benannt,  weil  man  für  sie  besondere  Eigenthümlichkeiten  in  An- 
spruch nimmt.  Dieselben  liegen  auf  zwei  Gebieten :  einmal  ist  es 
bekannt,  dass  diese  Spitzenpneumonieen  sich  mit  hochgradigen 
Allgemeinerscheinungen  und  Nerven-  resp.  Gehirnsymptomen  zu 
combiniren  pflegen,  andrerseits  finden  sich  bei  der  Rückbildung 
eines  pneumonischen  Exsudats  in  der  Lungenspitze  häufig 
Schwierigkeiten,  Krankheitsverlängerungen  und  damit  der  Be- 
ginn für  weitergehende  Infection  und  Erkrankung  vor. 

Störungen  cerebraler  Function  kommen  ja  überhaupt  bei  den 
Pneumonieen  in  verschiedenem  Grade  vor;  von  der  einfachen 
Unruhe,  Kopfschmerz  und  der  Schlaflosigkeit  können  sich  die 
Erscheinungen  steigern  bis  zum  Delirium  und  zum  vollständigen 
Coma  mit  Krämpfen  und  Bewusstlosigkeit.  Man  hat  schon  früher 
Cerebrale  deshalb  vou  den  meningitischen  oder  cerebralen  Formen  der 
Pneumonie  gesprochen  mit  Rücksicht  auf  diese  Functionsstörungen, 
ohne  einen  eigentlichen  Entzündungsprocess  im  Gehirn  oder 
seiner  Umgebung  vorauszusetzen.  Diese  Störungen  sind  meist 
von  schlechter  Prognose,  wie  das  schon  in  einem  alten  Satz 
Hippokrates'  ausgesprochen  ist.  Bei  den  Spitzenpneumonieen 
findet  man  nun  diese  Functionsstörung  des  Gehirns  ganz  besonders 
oft  und  deutlich,  und  zwar  ereignet  es  sich  ebensowohl,  dass  heftige 
Delirien,  auch  ohne  dass  früher  Potatorium  vorgelegen  hatte, 
zum  Vorschein  kommen,  als  dass  tiefes  Coma  den  Kranken  be- 
fällt.    Diese  Gehirnerscheinungen  können  so  bedeutend  sein,  dass 
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sie  den  ganzen  Krankheitsanfang  verdecken.  Ich  habe  einen 
Fall  gesehen,  der  von  dem  Arzte  zur  Klinik  geschickt  war,  weil 
man  die  Ausbildung  einer  Apoplexie  annahm.  Es  bestanden  da- 
bei ganz  eigenthümliche  Schlucklähmungen,  Gaumenlähmung, 
Lähmung  der  Zunge  und  dabei  ein  irres  Herumschauen,  Delirien 
abwechselnd  mit  Bewusstlosigkeit,  so  dass  es  in  der  That  so  aus- 
sah, als  wenn  schwere  anatomische  Störung  des  Gehirns  vorläge. 

Eine  Beschreibung  solcher  Gehimerscheinungen  entnehme 
ich  aus  K  ü  h  n  's  ^)  Arbeit,  die  zugleich  an  die  schon  besprochene 
Thatsache  erinnert,  dass  der  Beginn  der  Pneumonie  überhaupt 
bei  Reizzuständen  des  Nervensystems  heftige  Erscheinungen  in 
dessen  Gebiet  machen  kann. 

„Eine  56jährige  Frau,  aus  einer  psychisch  leicht  belasteten 
Familie  stammend,  gesund,  hatte  in  letzter  Zeit  durch  ihren  dem 
Trünke  ergebenen  Mann  viel  Aerger  gehabt,  denselben  aber 
während  seiner  eben  ablaufenden  Pneumonie  aufopfernd  gepflegt 
Plötzlich  stürzt  die  Frau  morgens  während  des  Frisirens  unter 
heftigen  Zuckungen  zusammen.  Unmittelbar  danach  lag  dieselbe, 
stertorös  athmend,  mit  Schaum  vor  dem  Munde  und  mit  weiten 
Pupillen,  vollkommen  bewusstlos.  Temp.  38,9®.  Die  Bewusstlosig- 
keit dauert,  während  die  Temperatur  in  die  Höhe  geht,  den 
ganzen  Tag.  Mehnnaliges  copiöses  Erbrechen,  zunehmende  Respi- 
rationsfrequenz. Anderen  Tags  noch  leicht  comatöser  Zustand,  aus 
dem  die  Kranke  indess  durch  Anrufen  zu  erwecken  ist.  Husten- 
reiz. Objectiv  ist  Infiltration  des  1.  Oberlappens  nachweisbar. 
Am  3.  Tage  weiteres  Zurückgehen  der  cerebralen  Erscheinungen; 
am  5.  Tage  Fieberabfall,  von  da  an  Reconvalescenz." 

Meist  verschwinden  solche  heftige  Erscheinungen  in  den 
ersten  Tagen  der  Spitzenpneumonie,  aber  nicht  immer.  Ich  er- 
innere mich  einer  Pneumonie  des  linken  Oberlappens,  die  so 
schnell  verlief,  dass  vom  Beginn  der  Erkrankung  mit  Schüttel- 
frost bis  zum  vollen  Abfall  der  Temperatur  auf  37,2  nur  3  mal 
24  Stunden  verstrichen.  Die  Gehimerscheinungen  waren  sehr 
hochgradig,  der  Patient  schaute  starr  mit  weiten  und  träge  re- 
agirenden  Pupillen  ins  Leere  und  zeigte   einen  Grad  von   Sopor 

^)  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  41,  585. 
Pinkler,  Pneumonie.  8 
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und  Besinnungslosigkeit,  der  ganz  erstaunlich  war.  Nachdem 
die  Temperatur  abgefallen  war,  bestand  der  comatöse  Zustand 
noch  24  Stunden  lang,  also  bei  normaler  Körpertemperatur,  in 
ganz  unveränderter  Weise  fort.  Es  muss  eine  ganz  besondere 
Schädlichkeit  sein,  welche  bei  diesen  Spitzenpneumonieen  das 
Gehirn  trifft  Zunächst  müsste  man  daran  denken,  dass  die  Nähe 
des  Krankheitssitzes  am  Hals  damit  in  Beziehung  stände.  So  ist 
es  ja  auch  auffallend,  dass  Entzündungen  der  Rachenwand, 
die  noch  gar  nicht  sehr  hochgradig  zu  sein  brauchen,  heftige  Re- 
action  wie  Kopfweh  und  hohes  Fieber  hervorrufen.  Es  wäre  denk- 
bar, dass  durch  die  Verbindung  der  Lymphgefilsse  aus  den  Ober- 
lappen leichter  als  aus  anderen  Partieen  irgend  welche  Sub- 
stanzen das  Gehirn  erreichen  und  dass  die  grössere  Concentration 
der  schädlichen  Stoffe  die  Heftigkeit  der  Erscheinungen  veranlasste. 
Ich  denke  daran,  dass  Morphiuminjectionen  in  der  Nähe  des  Halses 
oder  am  Kopfe  mit  grosser  Vorsicht  gemacht  werden  müssen, 
und  dass  der  Biss  toller  Hunde  am  Kopfe  gefährlicher  ist,  als 
an  anderen  Körperstellen. 
Physi-  Was  die   übrigen  Erscheinungen   der   Spitzenpneumonie  be- 

zÜkhm  *r^^>  ^^  ^s*  *^^  eigenthümlich  zu  bezeichnen,  dass  die  percutorischen 
Verhältnisse  häufig  sich  nicht  nur  in  einer  Dämpfung  aussprechen, 
sondern  dass  über  den  pneumonisch  infiltrirten  Spitzen  tympanitische 
Schallerscheinungen  und  bruit  du  pot  fel6  nicht  zu  den  Selten- 
heiten gehören.  Man  sieht  es  oft,  dass  das  pneumonische  Exsudat 
auf  der  Hinterseite  der  Lunge  sitzt,  dass  dementsprechend  im 
Interscapularraimi  bis  zur  Spitze  hinauf  eine  volle  Dämpfung 
herrscht  und  dass  in  Folge  dieser  Exsudation  nun  an  der  vorderen 
Wand  des  Brustkastens  Tympanie  und  bruit  du  pot  fel^  zum 
Vorschein  kommen,  so  dass  sich  also  die  hinten  sitzende  Pneu- 
monie durch  diese  Erscheinung  vorn  verräth.  Hierbei  ist  im  Auge 
zu  behalten,  dass  diese  Zeichen  durch  jede  Compression  erzeugt 
werden  können,  und  dass  man  namentlich  bei  Kindern  durch 
Atelectase  oder  Entspannung  des  Oberlappens  solche  Percussions- 
zeichen  bekommt,  während  das  pneumonische  Exsudat  in  einem 
andern  Lappen  sitzt. 

Bexiehung  Ein  besonderes  Gewicht  ist  auf  den  Sitz  der  Pneumonie  in 

der  Lungenspitze  stets   deshalb  gelegt  worden,    weil  man  ihre 
Beziehung  zur  Phthise,   resp.  zur  Lungentuberculose   häufig   zu 


zur  Tuber- 
cnlose. 
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sehen  glaubte.  Dass  die  Pneumonie  in  der  Spitze  gefährlicher 
seif  als  die  in  den  übrigen  Lungentheilen,  darin  stimmen  schon  die 
ältesten  und  die  besten  Beobachter  der  verschiedensten  Zeiten  über- 
ein, and  ebenso  wird  zu  allen  Zeiten  berichtet,  dass  die  Rück- 
biidang  nach  einer  Spitzenpneumonie  sich  leichter  verzögere,  als 
bei  dem  Sitz  in  anderen  Lungenlappen.  Nur  muss  natürlich  hier 
»ehr  scharf  beobachtet  werden.  Dass  Infiltrationen  der  Lungen- 
spitze, die  mit  Fieber  einhergehen  die  auch  ziemlich  schnell 
entstehen  und  in  kurzer  Zeit  nachweisbare  Dämpfung  liefern, 
nicht  ohne  weiteres  als  croupöse  Pneumonieen  dieser  Stelle  an- 
gesehen werden  können,  das  liegt  auf  der  Hand.  Man  muss 
aber  wohl  annehmen,  dass  in  früherer  Zeit,  vor  der  Mög- 
lichkeit, die  Tuberculose  durch  den  Bacillenbefiind  zweifellos 
nachzuweisen,  viele  Fälle  von  beginnender  Tuberculose  der  Spitze 
fiir  Pneumonieen  gehalten  wurden,  und  dass  umgekehrt  Pneu- 
monieen der  Lungenspitze,  die  sich  lange  hinzogen,  die  mit 
Kräfteverfall  und  längerem  Fieber  bestanden,  in  vivo  für  phthi- 
sische Veränderungen  gehalten  worden  sind.  Daher  mag  es  zum 
Theil  konunen,  dass  man  den  Spitzenpneumonieen  einen  besonders 
ge&hrlichen  Charakter  und  eine  in  früherer  Zeit  für  unmittelbar 
angesehene  Beziehung  zur  Tuberculose  vindicirte.  Man  stellte 
sich  eben  in  früherer  Zeit  vor,  ehe  der  Tuberkelbacillus  bekannt 
war,  dass  das  liegenbleibende  Exsudat  der  Lungenspitze  diejenigen 
Veränderungen  durchmache,  deren  höchste  Ausbildung  schliesslich 
die  Tuberculose  sei. 

Nachdem  man  nun  schärfer  zu  trennen  gelernt  hat,  kommt 
man  zum  Theil  zu  der  Ansicht,  die  auch  von  Jürgensen  direct 
ausgesprochen  ist,  dass  die  Spitzenpneumonie  sich  nicht  vor 
andern  durch  eine  verzögerte  Lösung  als  eine  besondere  Eigen- 
thümlichkeit  auszeichne.  Ich  glaube,  dass  man  dies  doch  nicht 
so  ganz  allgemein  aussprechen  darf.  Die  streitenden  Beobachter 
haben  sämmtlich  in  gewissem  Sinne  Recht.  Es  ist  doch  nicht  zu 
leugnen,  dass  fibrinöse  Pneumonieen  der  Spitze  mit  ausserordent- 
lich exquisiten  Krankheitserscheinungen,  mit  ganz  eclatantem  An- 
fang beobachtet  werden,  bei  denen  die  Langsamkeit  der  Wieder- 
lösung ganz  besonders  auffkllt,  weil  sie  sich  weit  länger  hinzieht, 
als  man  es  bei  anders  liegenden  Pneumonieen  zu  sehen  gewohnt 
ist  Wenn  man  nun  gar  annimmt,  dass  kleine  Veränderungen  des 
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Athemgeräusches,  Verlängerung  der  Exspiration  oder  unbestimmtes 
Athmen  oder  etwas  rauhes  Athmen  auch  noch  sicher  anatomischen 
Veränderungen  des  Lungengewebes  entsprechen,  so  muss  man 
sagen,  dass  die  Spitzenpneumonieen  bis  zum  Verschwinden  der 
letzten  Andeutungen,  die  etwa  auf  eine  Erkrankung  des  Gewebes 
oder  Erschlaffung  desselben  hinzielen,  lange  Zeit  gebrauchen 
können,  die  nach  vielen  Monaten  zählt.  Die  Veränderungen  der 
Lunge  im  Oberlappen  und  speciell  in  der  Spitze,  welche  auch 
ohne  bestimmte  Erscheinungen  gemacht  zu  haben,  bei  den  Ob- 
ductionen  gefunden  werden,  sind  so  häufig,  dass  mir  deren 
Existenz  bei  der  vorliegenden  Frage  sehr  in  die  Wagschale  zu 
fallen  scheint.  Man  kann  sicherlich  annehmen,  dass  in  der  aller- 
grössten  Mehrzahl  der  Fälle,  in  welchen  sich  in  der  Lungenspitze 
eine  Pneumonie  einstellt,  schon  Verdichtungen  und  wenn  auch 
noch  so  kleine  catarrhalische  oder  chronisch-entztlndliche  Processe 
in  den  Lungenspitzen  vorhanden  waren,  weil  es  geradezu  selten  ist, 
dass  die  sogenannte  normale  Lunge  in  der  Spitze  nicht  irgend 
eine  narbige  Stelle  enthält.  Die  Veränderungen  aber,  welche 
hier  im  Gewebe  sich  abgespielt  haben,  und  wenn  sie  noch  so 
klein  sind,  müssen  unbedingt  mit  Veränderungen  der  Lymph- 
bahnen im  Zusammenhang  stehen.  Da  nun  die  Resorption  des 
Exsudats  mit  der  Leistungsfähigkeit  der  Lymphbahnen  in  directester 
Beziehung  steht,  so  wird  man  nicht  irre  gehen,  wenn  man  an- 
nimmt, dass  in  den  allermeisten  Lungenspitzen  die  Resorption  eines 
pneumonischen  Exsudates  mit  grösserer  Schwierigkeit  zu  kämpfen 
hat,  als  es  an  anderen  Lungenstellen  der  Fall  ist.  Wenn  Jür- 
gensen  daran  festhält,  dass  die  Spitzenpneumonie  an  und  fUr 
sich  nicht  mit  einer  verzögerten  Lösung  behaftet  sei,  so  ist 
das  gewiss  richtig  ftlr  den  Fall,  dass  dieselbe  in  einer  normalen 
Lungenspitze  etablirt  ist.  Da  aber  chronische  Veränderungen 
so  häufig  sind  und  unter  diesen  wieder  die  bei  weitem  grösste 
Mehrzahl  specifisch  tuberculöser  Natur  ist,  so  ist  es  leicht  aus- 
zurechnen, dass,  wenn  eine  Pneumonie  die  Lungenspitze  erfasst, 
die  Wahrscheinlichkeit  für  eine  schnelle  Rückbildung  allerdings 
sehr  gering  wird,  und  weiter  wird  es  daraus  verständlich,  wie 
man  zu  der  Beobachtung  kam,  dass  croupöse  Pneumonieen  der 
Spitzen  gerne  zu  Tuberculose  führen.  Es  ist  nicht  nur  leicht 
zu  denken,  sondern  es  ist  auch   durch   besondere  Untersuchung 
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nachgewiesen,  dass  die  narbigen  Veränderungen,  die  Verkalkung 
und  derartige  Zustände,  welche  in  der  Lungenspitze  liegen,  auch 
ohne  dass  weitere  Verbreitung  oder  Allgemeinerscheinungen,  die 
eine  Tuberculose  verrathen  hätten,  bestanden,  dennoch  keimfähige 
und  oft  sogar  mikroskopisch  nachweisbare  Tuberkelbacillen  ent- 
halten. Wenn  dieselben  nicht  im  Stande  waren,  weitere  Ver- 
breitung zu  erlangen,  so  lag  das  eben  daran,  dass  sie  in  ihrer 
Umgebung  Gewebsveränderungen  erzeugten,  welche  ihren  Trans- 
port verhindern  mussten.  Dass  solche  Nester  in  Aufruhr  ge- 
rathen,  dass  bei  der  üeberschwemmung  einer  solchen  Gegend 
mit  Blut  und  der  Anfachung  eines  Entzündungsprocesses,  wie  bei 
der  fibrinösen  Pneumonie  die  vermehrten  Bacillen  an  neue 
Stellen  hingelangen,  resorbirt  werden  und  nun  eine  Tuberculose 
erregen,  im  letzten  Grund  also  durch  die  fibrinöse  Pneumonie, 
kann  keinem  Zweifel  unterliegen.  Die  Trennung  aber,  welche 
wir  oben  andeuteten,  zwischen  einer  solchen  durch  eine  fibrinöse 
Pneumonie  angefachten,  früher  latent  gewesenen  Tuberculose,  und 
andrerseits  einer  Pneumonie,  die  durch  mangelhafte  Resorption 
ein  längeres  Krankheitsbild  herstellt,  ohne  jedoch  specifisch  zu 
werden,  muss  selbstverständlich  scharf  durchgeführt  werden.  In 
dieser  Beziehung  ist  ein  Beispiel,  welches  Rühle^)  in  seiner 
Arbeit  über  die  Lungenschwindsucht  aus  der  hiesigen  Klinik 
mitgetheilt  hat,  von  grossem  Interesse: 

„Im  Sommer  1886  wurde  auf  meiner  Klinik  ein  Mann  auf- 
genommen, der  6  Wochen  vorher  unter  den  unzweifelhaften  Er- 
scheinungen der  acuten  genuinen  Pneumonie  erkrankt  war.  Der 
ganze  rechte  obere  Lappen  war  noch  vollständig  infiltrirt,  es  be- 
stand Fieber,  ja  das  Fieber  hatte  den  Typus  inversus,  das  Maxi- 
mum Vormittags,  das  Minimum  Abends,  die  physikalischen  Er- 
scheinungen nahmen  an  Deutlichkeit  zu,  die  Abmagerung  stieg, 
und  das  Bild  der  Phthise  schien  vollkommen,  aber  die  Sputa 
enthielten  niemals  Bacillen.  Endlich  hörte  das  Fieber  auf,  die 
Ernährung  stieg,  und  nach  einem  Aufenthalte  von  3  Monaten 
konnte  der  Kranke  als  geheilt  entlassen  werden,  soweit  dies 
überhaupt  zu  erwarten  stand,  natürlich  mit  den  Residuen  der 
Verdichtung  des  rechten  oberen  Lappens.     Ehe  man  den  Bacillus 


')  Ziemssen's  Handbuch,  3.  Aufl.,  Bd.  V  S.  31. 
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kannte ;  hätte  ein  solcher  Fall  als  Beweis  eines  unmittelbaren 
Ueberganges  der  Pneumonie  in  Lungenschwindsucht  gelten  müssen, 
und  deshalb  sind  auch  Fälle,  in  denen  ein  solcher  behauptet  wird, 
ohne  dass  die  genügend  sorgfältige  Untersuchung  der  Sputa  dabei 
stattgefunden,  nicht  zu  brauchen,  und  eine  Sammelforschung  kann 
auch  diese  Frage  nicht  entscheiden." 

Ueber  die  Betheiligung  oder  die  Complication  der  Tuberculose 
mit  der  Pneumonie  werden  wir  an  anderer  Stelle  noch  verhandeln. 
Auch  Liebermeister  ist  der  Meinung,  dass  die  Pneumonie 
in  den  oberen  Lappen  schwerer  und  gefUhrlicher  als  die  in  den 
unteren  ist. 

7.  Pneumonie  in  mehrfachen  Herden. 

Im  Gegensatz  zu  dem  bisher  beschriebenen  Sitz  der  Erkran- 
kung kommt  es  vor,  dass  mehrere  Herde  befallen  sind.  Man  wird 
sich  die  Beurtheilung  solcher  Fälle  durch  Rücksicht  auf  die  zeit- 
liche Entwickelung  der  Herde  sehr  erleichtem.  Oft  befällt  die 
Pneumonie  mehrere  Lappen  der  Lunge  zu  gleicher  Zeit,  so  dass 
trotz  multipler  Localisation  doch  der  Typus  der  ganzen  Erkrankung 
gewahrt  bleibt  Man  findet  bei  derartigen  Sectionen,  dass  eben 
das  Stadium  der  Entwickelung  des  pneumonischen  Processes  an 
Qieiciizdtige  ^^n  verschiedenen  Stellen  das  gleiche  ist,  oder  dass  wenigstens 
lung  der  kciuc  grossc  Zcitverschiedenheit  in  derselben  wahrgenonmien 
Herde,  werden  kann.  Dabei  kommt  es  vor,  dass  entweder  die  sänmit- 
lichen  Lappen  der  einen  Seite  befallen  sind,  oder  dass  sich  die 
erkrankten  Lungenpartieen  auf  beide  Seiten  vertheilen,  z.  B.  die 
beiden  Oberlappen  oder  die  beiden  Unterlappen  oder  auf  einer 
Seite  ein  Oberlappen,  auf  der  anderen  ein  ünterlappen.  Gerade 
weil  diese  Herde  so  ganz  getrennt  liegen  können,  glaube  ich 
nicht  an  einen  directen  Zusammenhang  zwischen  ihnen  in  der 
Weise,  dass  der  eine  Herd  den  andern  erzeugt  hätte. 

Hierftlr  will  ich  zwei  Sectionen  als  Beispiel  anführen: 

N.  X.    67  J.  alt  —  M.  Z.  (Ribbert,).    Diagnose:  Pneumonische»  Infiltrat 

der  ganzen  rechten  Lnnge.    Tod  am  6.  Tage  im  kritischen  Collaps. 

Lange:  Zwerchfell  beiderseits  im  IV. Intercost.-Raum.    Beide  Lungen 

bandf5rmig   verwachsen.      Linke    Lunge    durchweg   lufthaftig,    im 

unteren  Lappen  stark  ödematös,  r.  Lunge  schwer,  derb  aniuföhlen. 
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nur  an  den  Bändern  aller  3  Lappen  noch  lufthaltig. 
Schnittflächen  ausser  an  den  erwähnten  lufthaltigen  Partieen  grau- 
.kGmig. 

Herz:     Auf  beiden  Ventrikelwänden   kleinere   Sehnenflecke,    Muscul. 

braun,  Klappen  beiderseits  ohne  Verändening.    Im   rechten  Vojhof 

und  Ventrikel  speckhäutiges  Gerinnsel. 
Gehirn:     Pia  blutreich,  leicht  ödematös. 

N.N.  (EibbertJ  —  Diagnose:  Croupöse Pneumonie.  Pneum.  Infiltrat 
der  Unterlappen  beider  Lungen.   Tod  am  5.  Tage  an  Herzschwäche. 

Lunge:  Ob.  L  Lungenlappen  lufthaltig,  unterer  luftleer,  derb 
infiltrirt,  genau  das  Gleiche  rechts,  Zwerchfell  rechts  an 
der  5.  Rippe,  links  im  5.  Intercost  -R.  Rechte  Lunge  in  ganzer  Aus- 
dehnung mit  der  Pleura  verwachsen. 

Herz:  Durchweg  unverändert. 

Gehirn:  Leicht  hyperämisch. 

Bei   diesem  zwar  multipeln  aber  doch  zeitlich  einheitlichen 
Charakter  ftlhrt  die  Erkrankung  nur  insofern  neue  Schwierig- 
k^ten  ein,  als  die  Circulation  mehr  belastet,   die  Athmung  mehr 
behindert  wird,  und  als  namentlich  die  Miterkrankung  der  beider- 
seitigen Pleurablätter  grosse  Athemnoth  verursachen  kann.     Man 
rieht  aber  bei  dieser  Pneumonie  einen  typischen  Beginn  mit  ein- 
maligem Schüttelfrost,  die  typische  Lösung  mit  Krisis  und  oft  in 
den  verschiedenen  Stellen  eine  präcise  Resorption  des  fbcsudats. 
Ftbr  die  Diagnose  dieses  Vorkommens   muss  einige  Vorsicht  an- 
gerathen   werden,    weil    die  Unterschiede  zwischen   den    beiden 
Lungenseiten  durch  die  gleichmässige  Veränderung,  in  welche  sie 
verfallen,  verwischt  werden  können  und  deshalb  der  Vergleich 
zwischen  der  kranken   und  der  gesunden   Seite,   der   sonst  eine 
Erieichterung  fiir  die  Diagnose  bildet,  wegfkllt    Andererseits  ist, 
wie  oben   schon   erwähnt,   die  Fortleitung  der  scharfen  Athem- 
geräusche,   der  lauten  Rasselgeräusche  von  einer  Seite  auf  die 
andere  namentlich   auf  der  Rückseite  des   Körpers  in   beträcht- 
licher Entfernung  möglich,   so  dass  diese  Fortleitung   täuschend 
den  multipeln  Sitz  einer  Pneumonie  nachahmen  kann.     Dass  die 
Prognose  fUr  die  Erkrankung  ernster  ist,  als  für  den  Sitz  in  einem 
Lappen,   bedarf  nach  allem,  was  bis  jetzt  auseinandergesetzt  ist, 
keiner  besonderen  Besprechung. 
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8.  Wanderpnenmonie. 

Das  multiple  Vorkommen  der  Pneumonie  leitet  ungezwungen 

über  zu   besonderen   Formen   der  fibrinösen   Pneumonie,   die   in 

ihrem  Verlauf,  in  ihrer  ganzen  Pathologie  viel  Interessantes  bieten. 

Ungleiche    Dieselben  bestehen  in   der  multipeln   Ausbildung   pneumonischer 

EntWicke-   Herde,  die  sich  nicht  gleichzeitig  in  verschiedenen  Lungen- 

afrde!'    theilen  einstellen,   sondern   durch  zeitliche  Aufeinanderfolge   der 

einzelnen  Herde  ausgezeichnet  sind. 

Hierbei  kann  es  sich  nun  ereignen,  dass  die  Erkrankung  an 
einer  Stelle  eines  Lappens  anfangt ,  dass  sie  -sich  von  da  aus  in 
das  übrige  Gewebe  desselben  Lappens  verbreitet  und  so  fort- 
kriechend den  gesammten  Lappen  einnimmt.  Bei  dieser  Anord- 
nung kann  es  scheinen,  als  wenn  es  sich  überhaupt  um  eine  ein- 
fache fibrinöse  pneumonische  Erkrankung  eines  Lappens  handle, 
bei  dem  der  gesammte  Erkrankungsherd  gleichmässig  infiltrirt 
wäre.  Allein  die  genauere  Analyse  der  einzelnen  Symptome 
ergibt,  dass  zwischen  der  früher  beschriebenen  einfachen,  fibri- 
nösen Pneumonie  eines  Lungenlappens  und  der  hier  zu  beschrei- 
benden Form  ganz  wesentliche  Unterschiede  bestehen.  In  diesem 
uns  jetzt  beschäftigenden  Falle  besteht  der  erkrankte  Lungenlappen 
aus  lauter  kleinen  Partieen,  die  aneinander  anschliessend  sich 
entwickelt  haben.  Man  findet  in  einem  solchen  Lappen  die  zeit- 
liche Verschiedenheit  der  kleinen  Exsudate,  die,  umeinander 
gruppirt,  einen  ganzen  Herd  schliesslich  ausfüllen  können,  zuweilen 
so  gross,  dass  an  der  ersten  Stelle  schon  das  Stadiiun  der  gelben 
Erweichung  oder  das  Stadium  der  Resorption  erreicht  ist,  während 
an  den  letzten  Stellen  erst  die  Hyperämie  und  die  seröse  Durch- 
tränkung den  Beginn  der  pneumonischen  Erkrankung  andeutet. 
Selbstverständlich  braucht  durchaus  nicht  der  gesammte  Lappen 
in  den  Process  zu  verfallen  und  ebenso  kommt  es  vor,  dass  die 
Erkrankung,  die  Grenzen  des  einen  Lappens  überschreitend,  in 
den  zunächstliegenden  weiterkriecht.  Drittens  kommt  es  vor,  dass 
mehrere  Lappen  pneumonisch  erkrankt  sind,  dass  jeder  einzelne 
von  ihnen  voll  und  ganz  in  dem  pneumonischen  Process  liegt, 
dass  aber  die  verschiedenen  Lappen  ganz  verschiedene  Stadien 
des  pneumonischen  Exsudats  aufweisen.  Auch  können  sich 
diese  Variationen  mit  einander  combiniren,  so  dass  ausserordent- 
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lieh  bunte  Beschaffenheit  der  Schnittflächen  der  Lunge  zu  Tage 
tritt  Nehmen  wir  den  einfachsten  Fall,  den  Anfang  des  pneu- 
monischen Processes  in  einer  kleinen  Stelle.  Diese  Stelle  kann 
an  der  Oberfläche  des  Lappens  liegen ;  zunächst  wird  dann  der 
Process  von  hier  aus  die  gesanunte  Oberfläche  des  Lappens  um- 
greifen, um  dann  erst  in  die  Tiefe  einzudringen.  Oder  der  erste 
erfurankte  Punkt  liegt  in  der  Mitte  eines  Lappens  und  wird  deshalb 
mit  dem  besonderen  Namen  einer  centralen  Pneumonie  bezeichnet 
Von  hier  aus  kriecht  die  Entzündung  nach  der  Oberfläche  hin 
weiter. 

Ich  sah  einen  Mann  mit  fortschreitender  Pneumonie,  welcher 
Stenose  der  Aorta  und  in  Folge  dessen  Veränderungen  hatte? 
die  schon  den  Tod  durch  Herzparalyse  herbeiftlhrten,  ehe  die 
Pneumonie  in  spätere  Stadien  übergegangen  war.  Die  Obduction 
zeigte  die  Verhältnisse,  welche  dem  achten  Tage  der  Erkrankung 
entsprechen.  Es  handelte  sich  um  eine  Pneumonie,  welche  an  der 
Lungenspitze  anfing,  mit  einer  diflusen  Hepatisation  in  die  Um- 
gebung des  ursprünglichen  Herdes  f ortschritt,  so  dass  graue, 
körnige  Infiltration  in  der  Spitze,  nach  unten  frischere  Stadien 
vorliegen  und  an  der  Basis  des  Oberlappens  einfach  hjperämisches 
Gewebe  abschliesst  Das  gleichzeitig  bestehende  Oedem  stört 
dieses  Bild  wenig.  In  den  frischen  Stellen  wurden  ausschliesslich 
Diplokokken  gefunden. 

Was  den  Verlauf  solcher  Fälle  angeht,  so  kann  die  Er- 
krankmig,  wie  es  im  beschriebenen  Falle  war,  mit  einem  deut- 
lichen Schüttelfrost  eintreten.  Die  Localerscheinungen  aber  bleiben  f  ^*- 
dabei  zunächst  gering.  Sitzt  die  Pneumonie  oberflächlich,  so  ge-  scheinungen. 
nügt  die  flache  Infiltration  nicht,  eine  deutliche  Dämpfung  hervor- 
zubringen. Auch  das  Athmen  braucht  nicht  vollständig  bronchial 
zu  werden,  so  dass  das  Knistern  die  einzige  verrätherische  Sehall- 
erzeugung ist.  Sitzt  die  Pneumonie  dagegen  im  Centrum  des 
Lappens,  so  kann  es  noch  viel  schwieriger  werden,  die  pneu- 
monisch erkrankte  Stelle  zu  erkennen,  weil  zu  viel  noch  gesundes 
Gewebe  um  den  ursprünglichen  Herd  herumliegt.  Oefters  ist  die 
centrale  Infiltrationsstelle  des  Lappens  gross  genug,  um  die  peri- 
pheren Theile  des  Lappens  so  sehr  zu  entspannen,  dass  ein 
tympanitischer  Percussionsschall  daraus  resultirt,  und  dies  ist 
iiMmchmal  das  einzige  Zeichen,  welches  die  darunter  liegende 
infiltrirte  Stelle  verräth.    Hier  wird  besonders  das  pneumonische 
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Sputum  seine  Bedeutung  zur  Sicherstellung  der  Diagnose  zeigen« 
Alle  diese  centralen  und  auch  ganz  oberflächlichen  so  kleinen 
pneumonischen  Herde  sind  flir  den  weiteren  Verlauf  verdächtig. 
Krankheit«-  Häufig  geht  es  uuu  SO,  dass  nach  kurzem  Bestand  dieses  ersten 
kleinen  Herdes  ein  Nachlassen  der  Erscheinungen  eintritt;  nach 
einmal,  zwei-  bis  dreimal  24  Stunden  beginnt  ein  geringer  Tempe- 
raturabfall mit  theilweise  kritischen  Erscheinungen,  so  dass  dann 
die  Erkrankung  an  die  oben  beschriebene  rudimentäre  Pneu- 
monieform erinnert.  Ich  sehe  diesen  Abfall  nicht  gerne,  weil  ich 
die  Erfahrung  machte,  dass  so  ausserordentlich  häufig  daran  an- 
schliessend weitere  pneumonische  Nachschübe  erfolgen  und  dass  die 
scheinbar  leichte  Form  gerade  den  Anfang  einer  fortkriechenden 
Pneumonie  bildet  Diese  Neigung  zur  Weiterverbreitung  gehört 
zum  Charakter  der  hier  zu  beschreibenden  Pneumonieform,  insofern 
als  es  sehr  selten  dabei  bleibt,  dass  etwa  in  der  Nähe  des  ersten 
pneumonischen  Herdes  ein  kleiner  zweiter  Herd  sich  ausbildet, 
vielmehr  in  der  Regel  das  Wandern  der  pneumonischen  Erkran- 
kung allseitig  weiter  geht,  mehr  und  mehr  Partieen  des  Lappens 
in  Mitleidenschaft  zieht,  ohne  dass  ein  typisches  Ende  der  Er- 
krankung abzusehen  wäre.  Die  Pneumonia  migrans  wird 
deshalb  diese  Form  genannt,  ftir  die  mir  besonders  charakteristisch 
zu  sein  scheint  die  von  Anfang  an  der  Krankheit  eigenthümliche 
Neigung,  nicht  zum  Abschluss  zu  kommen.  Während  die  Tendenz 
zur  Weiterverbreitung  diese  Form  principiell  von  der  oben  ge- 
nannten rudimentären  Pneumonie  abtrennt,  macht  die  Verlängerung 
der  Krankheit,  welche  durch  die  elementare  Propagation  des 
Herdes  bedingt  wird,  es  nothwendig,  diese  Erkrankungsform  als 
die  Uebergangsstufe  von  den  typischen  zu  den  atypischen  Pneu- 
monieen  aufzufassen  mit  dem  Nebengedanken,  dass  sie  schon  den 
maligneren  Formen  der  Pneumonie  zugezählt  werden  muss.  Solche 
wandernde  Pneumonieen  können  5,  7,  9  Tage  dauern,  sie  können 
auch  Wochen  in  Anspruch  nehmen,  und  je  länger  die  Zeit,  desto 
unwahrscheinlicher  wird  ein  kritisches  Ende.  Es  gelingt  wohl, 
Uebergangsßllle  zu  beobachten,  in  welchen  der  Abfall  der  Krank- 
heitserscheinungen für  einzelne  nacheinander  entstandene  Schübe 
zu  erkennen  ist  Ich  erinnere  mich,  gesehen  zu  haben,  wie  eine 
Pneumonie  mit  Schüttelfrost  an  einem  Montag  begann.  Die  Unter- 
suchung ergibt  eine  kleine  pneumonische   Stelle  an   der  Ober- 
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fläche  des  Lappens.  Am  Mittwoch  entdecke  ich  mit  Zunahme 
der  Krankheitserscheinungen  eine  neue  Stelle  in  unmittelbarer 
Umgebung  der  ersten  Pneumonie.  Von  da  aus  besteht  ein  con- 
tinmrliches  Fieber  und  ein  Verlauf  wie  er  auch  der  einfachen 
Form  zukommt  Am  nächsten  Montag  zeigt  sich  eine  Krise  und 
ihr  entsprechend  in  dem  erstbefallenen  Stück  Crepitatio  redux 
mit  Erscheinungen  der  Durchfeuchtung  der  betreffenden  Stelle, 
aber  die  Temperatur  sinkt  nicht  bis  zur  Norm,  sondern  macht 
bei  38,5®  Halt,  steigt  am  Abend  wieder  weiter  in  die  Höhe  und 
hält  sich  so  bis  zum  Mittwoch,  wo  nun  mit  einer  neuen  Krise 
die  Erkrankung  ganz  zu  Ende  kommt,  so  dass  es  den  Eindruck 
macht,  als  wenn  jedem  der  beiden  Herde,  von  denen  der  zweite 
an  den  ersten  sich  anschloss,  eine  eigene  kritische  Beendigung 
zukäme.  Es  ist  dies  ein  Vorkommen,  welches  lebhaft  erinnert 
an  das  superponirte  Malariafieber,  wo  ja  auch  die  Erkrankungs- 
erscheinungen sich  so  aneinander  reihen  können,  dass  der  zweite 
Anfall  b^nnt  ehe  der  erste  ganz  abgeschlossen  ist,  und  so 
eigenthümliche  Verlängerungen  zur  Beobachtung  bringt  In  den 
ausgeprägten  Fällen  aber  geht  entsprechend  dem  allmählichen 
Fortkriechen  der  Typus  ganz  und  gar  verloren,  welcher  nach  der 
eben  beschriebenen  Weise  doch  immerhin  noch  zu  erkennen  war,  so 
dass  es  sich  nun  wirklich  um  schleichende  Entzündung  und  weiter 
schleichende  Krankheitserscheinungen  im  Allgemeinen  handelt 

Die  fibrinöse  Pneumonie  in  der  Gestalt  der  Pneumonia  mi-  Prognose. 
grans  kann  vollständig  zur  Heilung  kommen,  so  dass  man  später 
an  dem  Lungengewebe  keinerlei  Veränderung  findet  Da  aber 
die  Rückbildung  in  den  erst  erkrankten  Partieen  behindert  wird 
dadurch,  dass  später  erkrankte  Stellen  sich  herum  gruppiren, 
so  li^  natürlich  bei  der  Pneumonia  migrans  die  Möglichkeit 
viel  mehr  zu  Tage,  dass  alle  die  Veränderungen  eingeführt 
werden,  welche  ein  liegenbleibendes  Exsudat  durchmachen  kann, 
dass  also  auch  das  Lungengewebe  selbst  nicht  intact  bleibt,  oder 
dass  secundäre  Infection  des  Herdes  durch  Tuberkelbacillen 
Strepto-  oder  Staphylokokken  anschliessen.  In  dieser  Möglichkeit 
liegt  der  Grund  dafür,  dass  die  Pneumonia  migrans  eine  schwere 
Erkrankung  ist. 

Ktissner  theilte  3  Fälle  von  Wanderpneumonie  mit,  welche 
offenbar  in  unsere  Kategorie  gehören,  insofern  als  es  sich  nicht 
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dabei  um  eine  Infeetion  mit  typhösen  Erscheinungen  handelte. 
Einen  typhösen  AUgemeinzustand  hat  Küssner  in  keinem  seiner 
3  Fälle  beobachtet,  auch  Milztumor  hat  er  dabei  nicht  gefunden. 
Die  Vergleichung  solcher  Fälle  mit  dem  Erysipel,  wie  sie  von  Fried- 
reich,  Waidenburg  herangezogen  wurde,  hat  nur  den  Werth 
einer  äusserlichen  Analogie;  dass  im  Wesen  dieser  beiden  Pro- 
cesse  grosse  Unterschiede  existiren,  wird  bei  späterer  Besprechung 
hervortreten.  Eine  ausführliche  Abhandlung  hat  Dreschfeld 
über  Wanderpneumonieen  und  speciell  tiber  ihre  Beziehungen 
zur  epidemischen  Pneumonie  geschrieben. 

BegrUfabe-  Nuu  wird  aber,  wie  ich  aus  der  Litteratur  ersehe,  mit  dem 

BegriflF  der  Pneumonie  migrans  vielerlei  gedeckt,  was  oflFenbar 
nicht  in  eine  Klasse  zusammengehört;  die  Bronchopneumonieen, 
die  interstitielle  Pneumonie,  die  catarrhalischen  Formen  und 
ganz  besonders  die  tuberculösen  Pneumonieen  haben  eine  grosse 
Neigung,  fortkriechend  sich  weiter  zu  verbreiten,  und  deshalb 
werden  mit  der  Bezeichnung  Wanderpneumonie  oflFenbar  ganz 
verschiedene  Arten  von  Lungenerkrankungen  zusammengefasst. 
So  beschreibt  auch  Dreschfeld  neben  solchen  Fällen,  wo  das 
Fieber  während  der  ganzen  2—3  Wochen  dauernden  Erkrankung 
bestehen  blieb  und  die  Entfieberung  in  Gestalt  der  Lysis  eintrat, 
andere  Fälle,  die  ihrer  ganzen  Malignität  nach  davon  gesondert 
werden  müssen;  bei  denen  z.  B.  jeder  neue  Nachschub  durch 
erneuten  Schüttelfrost  eingeleitet  wurde. 

In  8  Sectionen  zeigten  sich  ausgesprochene  Hepatisationen 
der  zuletzt  befallenen  Partieen.  Namentlich  an  der  Grenze  der 
Hepatisationen  fanden  sich  erstaunliche  Massen  kapseltragender 
Kokken  im  Exsudat  und  in  den  intraalveolären  Gefessen,  in 
einem  Fall  auch  in  den  Ge&ssen  der  Niere. 

Wie  sehr  diese  Gruppe  schon  zu  derjenigen  der  Misch- 
infection  hinneigt,  geht  daraus  hervor,  dass  in  einer  Familie  ein 
Kind  an  Wanderpneumonie,  ein  zweites  an  Meningitis,  Pericar- 
ditis  und  Pleuritis  erkrankte.  Das  letztere  starb,  und  in  den  Ex- 
sudaten wurden  Kapsel-Diplokokken ,  Streptokokken  und  Fried- 
länder'sche  Bacillen  gefunden. 

Ich  möchte  den  KrankheitsbegriflF  so  darstellen:  Es  gibt 
für  die  Pneumonie  mehr,   als  für  viele  andere  Infectionserkran- 
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kungen  Nachschübe,  so  dass  ja  überhaupt  ein  einmal  an  Pneu- 
monie erkranktes  Individuum  leichter  dazu  disponirt,  wieder  eine 
solche  zu  acquiriren.  Diese  Nachschübe  können  auch  in  kurzer 
Zeit  aufeinander  folgen,  und  bilden  dann  die  Erkrankungsform 
der  lobären  Pneumonieen  einfacher  Art  aber  mehrfacher  Locali- 
sation,  welche  nicht  gleichzeitig,  sondern  nacheinander  entstehen 
und  zum  Abschluss  kommen.  Solche  sollte  man  eigentlich  nicht 
als  echte  Wanderpneumonie  bezeichnen,  sondern  in  die  Klasse  der 
recurrirenden  verweisen.  Die  Pneumonia  migrans,  die  nicht  lobär 
zu  sein  braucht,  sondern  die  von  einem  Lappen  auf  den  zweiten 
übergehen  kann,  ehe  der  erste  infiltrirt  ist,  macht  den  Eindruck 
einer  besonderen  Art  der  Erkrankung  auf  Grund  des  folgenden 
Verhaltens :  In  serpiginösem  Gange  überzieht  sie  oft  den  grössten 
Theil  der  Lungen  und  gibt  so  die  Ursache  ab  für  einen  protra- 
hirten  Verlauf.  Ist  sie  in  mehrfachen  Herden  aufgetteten,  so  zeigt 
auch  jeder  derselben  das  Weiterkriechen  des  Entzündungsprocesses 
in  seiner  Umgebung.  Es  soll  aber  hier  festgehalten  werden,  dass 
diese  fortkriechende  Erkrankung  stets  den  anatomischen  Charakter 
der  fibrinösen  Pneumonie  beibehält.  Wenn  man  Formen,  wie  die 
später  zu  beschreibenden  acuten  interstitiellen  Pneumonieen  auch 
als  Pneumonia  migrans  bezeichnen  will,  so  müsste  man  die  hier  in 
Frage  stehende  Form  als  Pneumonia  „fibrinosa"  migrans 
benennen,  um  sie  von  den  infectiösen  Pneumonieen,  den  malignen 
asthenischen,  den  Streptokokkuspneumonieen,  die  ebenfalls  fort- 
kriechen, bestimmt  zu  unterscheiden.  Dass  diese  letzteren  anders 
verlaufen,  gehört  in  ein  ganz  anderes  Capitel,  und  deshalb  wird 
nur  Verwirrung  erzeugt,  wenn  man  diese  verschiedenartigen 
Krankheiten,  nur  weil  sie  das  doch  sehr  allgemeine  Princip  ge- 
meinsam haben,  von  der  einen  Stelle  auf  eine  andere  fortzu- 
kriechen, alle  zusammen  als  Pneumonia  migrans  vermischen 
wollte.  Man  wird  sich  doch  auch  nicht  veranlasst  sehen,  Ent- 
zündungen, die  an  einer  anderen  Körperstelle  fortkriechend  sich 
verbreiten,  wie  Erysipel,  Phlegmone,  Lymphangitis  oder  die  ver- 
schiedenen Formen  der  in  immer  grösser  werdenden  Kreisen  sich 
verbreitenden  Hautkrankheiten,  dadurch  zu  charakterisiren,  dass 
man  diese  Neigung  zur  Verbreitung  als  Eigenthümlichkeit  auf- 
fasst  und  zur  gemeinsamen  Benennung  benutzt 
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9.  Recnrrirende  und  recidivirende  Pneanonie. 

Als  recurrlrende  Pneumonie  wird  die  Wiederkehr  der 
Erkrankung  bezeichnet,  die  zu  einer  Zeit  eintritt,  wo  die  Recon- 
valescenz  noch  nichtbeendet  ist,  während  als  Recidiv  die  neue 
Erkrankung  nach  einer  Zeit  vollkommener  Gesundheit  zu  ver- 
stehen ist.  Die  Rückfälle  sind  hier  zu  Lande  nicht  sehr  häufig, 
so  dass  mich  die  Angabe  6  r  i  q  u  e  t '  s  wundert,  dass  auf  82  Pneu- 
monieen  16  RückfkUe  kamen.  Näher  komme  ich  nach  meiner 
Erfahrung  der  Zahl  Gri solle 's,  der  Rück&Ue  bei  ^/es  seiner 
Fälle  sah.  G.  S  ö  e  gibt  als  Termin  des  häufigsten  Rückfalls  den 
15.  oder  16.  Tag  der  Elrankheit  an.  Am  häufigsten  kommt  es 
nicht  mehr  zur  Ausbildung  einer  vollkommenen  Pneumonie,  son- 
dern zum  Bilde  einer  Abortivform.  Bei  Spitzenpneumonieen 
findet  sich  auch  hier  wieder  die  Eigenthlimlichkeit  einer  beson- 
deren Neigung  zu  Rtickftlllen.  Gewöhnlich  sind  die  Rück&lle 
von  kurzer  Dauer  und  grösserer  Gutartigkeit  Natürlich  wird 
eine  absolut  scharfe  Trennung  zwischen  dem  Rückfall  und  dem 
Recidiv  nicht  durchführbar  sein. 

Becidire.  Im  Auschluss   au   die  recurrirende  Pneumonie  mögen  gleich 

die  Recidive  der  croupösen  Pneumonie  besprochen  werden. 

Landsberger*)  bezeichnet  mit  dem  Namen  Pneumoniereci- 
dive,  abweichend  von  Thomas  und  Koranyi,  und  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Hamburger,  Lupine,  Stortz  u.  A.,  im 
Gegensatz  zu  den  Nachschüben,  die  Wiederkehr  einer  schon 
überstandenen  Pneumonie.  Diese  Recidive  sind  sehr  häufig, 
brauchen  nicht  nothwendig  dieselbe  Lungenpartie  zu  befallen  und 
geben  gewöhnlich  eine  bessere  Prognose  als  die  erste  Erkrankung. 
Doch  ist  bei  ihnen  die  Albuminurie  häufiger  und  auch  hartnäckiger 
als  sonst,  und  es  können  sogar  Recidive  zu  chronischer  Nephritis 
und  selbst  zu  Schrumpfniere  Anlass  geben.  (Virchow  -  Hirsch 
1887,  IL  246.) 


*)  lieber  Pneumonierecidive,  Inaug.-Diss.,  Berlin. 
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Jaccoud*)  beschreibt  3  rasch  und  günstig  verlaufene  Pneu- 
monieen:  kurze  AnMIe  mit  2-  und  Itägigem  Intervall.  Da  Hei- 
lung nach  grossen  Chinindosen  eingetreten,  muss  man  an  die 
M(^lichkeit  denken,  dass  Malaria  vorlag. 

Bei  Beschreibung  eines  Falles,  in  welchem  vor  Ablauf  einer 
circumscripten  Pneumonie  des  rechten  mittleren  Lappens  ein  Rück- 
fall auf  derselben  Seite  eintrat,  führt  Raynaud*)  einen  zweiten  . 
Kranken  vor,  der  seine  7.  Pneumonie  durchmachte.  Andral 
kannte  einen  Mann,  der  in  11  Jahren  16  Lungenentzündungen 
überstand.     (Virchow-Hirsch  1880,  IL  176.) 

Moellmann  beschreibt  210  Fälle  von  Pneumonie:  13  Per- 
sonen erkrankten  zu  wiederholten  Malen  an  Pneumonie,  6  Mal 
auf  derselben ,  7  Mal  auf  der  entgegengesetzten  Seite.*) 

E.  Wagner*)  sagt  über  die  recidivirende  Pneumonie: 
,Wenn  die  Lunge  nach  einer  gewöhnlichen  croupösen  Pneumonie 
eines  oder  mehrerer  Lappen  unter  kritischer  oder  lyrischer  Ent- 
scheidung des  Fiebers  vollständig  normal  geworden  ist,  der 
Kranke  vollkommen  reconvalescent  wurde,  und  wenn  jetzt,  also 
etwa  und  mindestens  3  Tage  bis  mehrere  Wochen  nach  der  Ent- 
fieberung, eine  neue  Infiltration  desselben  oder  eines  andern 
Lappens  mit  allen  charakteristischen  Erscheinungen  localer  und 
allgemeiner  Natur  eintritt,  so  ist  das  Recidiv  zweifellos." 

Wagner  theilt  die  folgenden  interessanten  Recidive  mit:*)     Beispiele. 

I.  22jähr.  Lackirer,  kam  am  5. 
Krankheitstage  (31.  Jan.)  einer  gewöhn- 
lichen croupösen  Pneumonie  des  linken 
Unterlappens  wegen  in's  Spital.  An- 
fang mit  Schüttelfrost  u.  s.  w.  Am  8. 
Tage  Temperatur  normal.   Vom  9. — 11. 

^)  Jaccoud,  de  la  fluxion  pulmonaire  aigue  et  de  ses  vari^t^s  Gaz  des  höp. 
104.    VirchowHirsch  1886,  II  119. 

■)  Raynaud,  M.,  Pneumonies  insolites.  Gaz.  des  höp.  Nr.  21.  S.  auch 
Centralbl.  f.  klin.  Med.  I,  8.  8i2.    Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1880,  S.  640. 

')  Moellmann,  Zur  Aetiologie  der  croup.  Pneumonie.  Berl.  klin.  Wochen- 
■chrift  Nr.  11,  12. 

*)  Zur  Kenntniss  der  Pneumonie.     D.  Arch.  f.  klin.  Med.  42,  S.  405. 

»)  8.  D.  Arch.  f.  klin.  Medie.  1888.  42.  S.  405—414. 
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39,5 

6 

38,2 

87,2 

7 

37,8 

86,6 

8—15 

36,9 

36,6 
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36,8 

37,5 

17 

37,0 

37,6 

18 

40,0 

41,0 

19 

38,1 

41,1 

20 

37,2 

39,2 

21 

41,1 

40,1 

22 

39,5 

39,6 

23 

39,1 

39,0 

24 

36,0 

35,0 
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Tage  völlige  Lösung  des  Infiltrats.  5 
Tage  ausser  Bett  und  vollkommen 
wohl.  In  der  Nacht  vom  16.  zum  17. 
Krankheitstage  unter  Schüttelfrost  40,6® 
Temp.  Am  19.  Dämpfung  in  rechter 
Achselhöhle,  am  20.  des  ganzen  rechten 
Oberlappens;  pneumon.  Sputa;  Delirien. 
Am  24.  fieberlos.  Vom  23.-25.  Lösung. 
Gesund  abgegangen. 

II.  25 jähr.  Zimmermann.  12  Tage  lang  allgemeines  Un- 
wohlsein und  rechtsseitiger   Brustschmerz.      Erst  am  8.  Februar 

1887  plötzlich  grosse  Mattigkeit,  sehr  starker  Brustschmerz,  bett- 
lägerig. Am  10.  Februar  (3.  Krankheitstag)  in's  Spital:  gewöhn- 
liche Pneumonie  des  rechten  Unterlappens.  Figenthümlich 
langsame  ly tische  Entfieberung  bis  zum  17.  Tage.  In  den  fol- 
genden Tagen  vollständige  Lösung.  Patient  steht  auf,  ist  voll- 
kommen wohl.  Am  30.  Tage  unter  Frost  Temperatur  bis  40,4*^ 
Pneumonie  des  rechten  Unterlappens,  nach  jeder  Beziehung 
charakteristisch.  Am  34.  Tage  ficberlos.  Am  40.  vollkommene 
Lösung.     Reconvalescenz.     Gesund  entlassen. 

IIL  41  jähr.  Handarbeiter,  verlor  Vater  und  einen  erwach- 
senen Bruder  an  Schwindsucht.  Er  erkrankte  ohne  Vorläufer 
am  20.  December  1887,  und  zwar  wurde  er  bewusstlos  auf  einem 
Neubau,  wo  er  beschäftigt  war,  gefunden.  Er  hatte  hohes  Fieber 
und  so  heftige  Delirien,  dass  er  in  die  Irrenanstalt  gebracht 
wurde.  Hier  fanden  sich  alle  charakteristischen  Erscheinungen 
einer  croupösen  Pneumonie  des  Mittel-  und  rechten  Unter- 
lappens und  Delirium  tremens;  die  Temperatur  fiel  am  22. 
kritisch.     Zur  Reconvalescenz   wurde  der  Kranke  am  5.  Januar 

1888  dem  Jacobshospital  überwiesen.  Der  Patient  war  fieberlos, 
hatte  keine  Klagen ;  rechts  hinten  über  dem  Unterlappen  undeut- 
liche Dämpfung  und  bei  der  Exspiration  Knisterrasseln;  weder 
Husten,  noch  Auswurf.  Am  7.  Nachmittags  (19.  Krankheitstag) 
trat  ohne  Frost  eine  Temperatursteigerung  bis  40**  ein.  Die 
Dämpfung  rechts  hinten  unten  wurde  deutlich,  es  fand  sich 
in-  und  exspiratorisches  Knisterrasseln;  kein  Auswurf,  wenig 
Husten.     Am  8.  stieg  die  Temperatur  bis  41  ®,  sank  aber  Abends 
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xTir  Norm.  Subjectives  Befinden  wenig  verändert  Am  11.  war 
die  Dämpfung  verschwunden,  nur  bei  den  ersten  Athemzügen 
£aiisterraB8eln.    Am  12.  Alles  normal.     Gesund  ab. 

rV.  Fall  von  recidiver  Pneumonie  vor  etwa  15  Jahren 
bei  einem  damals  55jähr.  Collegen  B.;  zwischen  der  1.  und  2. 
Pneumonie  des  rechten  Unterlappens  lag  ein  4tägiger  fieberloser 
2^itraum,  in  welchem  sich  das  Infiltrat  vollkommen  gelöst  hatte. 
Nach  Stägiger  Dauer  des  Recidivs  trat  rasche  Genesung  ein. 

V.  22 jähriges  Dienstmädchen,  erkrankt  in  der  Nacht 
vom  26. — 27.  April  1882  mit  Kopfschmerz,  Frost  u.  s.  w.  und 
bleibt  bettlägerig.  Am  29.  findet  sich  schwerer  Allgemeinzustand, 
41*  Temperatur,  110  Pulse,  30  Resp.,  Herpes  labialis,  allgemeine 
starke  Bronchitis.  £rst  am  1.  Mai  lässt  sich  in  der  Spitze  des 
rechten  Unterlappens  eine  Pneumonie  mit  spärlichem  rost- 
braunem Sputum  nachweisen.  Nach  3  tägigen  hohen  Temperaturen 
(41  *)  tritt  am  2.  Mai  die  Krisis,  in  den  folgenden  Tagen  Lösung 
des  Infiltrats  ein.  Patientin  wird  reconvalescent  und  ist  mehrere 
Tage  ausser  Bett.  Nachts  vom  12. — 13.  Mai  steigt  die  Temperatur 
unter  Frost  auf  40,3®,  es  tritt  ein  Lippenherpes  auf.  Nirgends 
Localisation,  ein  einziges  undeutlich  pneumonisches  Sputum. 
Am  Abend  des  13.  Krise.     Rasche  Reconvalescenz. 


10.   Oreisenpneamonie. 

Sowohl  für  den  Verlauf  als  den  Ausgang  der  Pneumonie 
werden  gewisse  Unterschiede  eingeführt  durch  besondere  Eigen- 
thttmlichkeiten  des  erkrankten  Individuums.  Während  wir  oben 
schon  darauf  hingewiesen  hatten,  dass  die  Pneumonie  bei  kräf- 
tigen gesunden  Individuen  ausserordentlich  stürmische  Erschei- 
nungen entwickelt,  muss  daran  erinnert  werden,  wie  das  Aus- 
sehen dadurch  besonders  ein  anderes  wird,  dass  geschwächte 
Individuen  oder  solche,  bei  denen  überhaupt  die  Reaction  des 
Körpers,  wie  bei  den  Greisen,  eine  geringere  geworden  ist,  be- 
fallen werden.  Man  pflegt  deshalb  die  Pneumonie  der  Greise 
ah  eine  besondere  Form  aufzufassen.  Wenn  wir  kurz  betonen  Eigenart  der 
wollen,  welche  Eigenthümlichkeiten  eine  Pneumonia  fibrinosa  j^^^gm. 
bei  einem  Greise  zeigt,    so  ist  es  zunächst  der  Mangel   eines  so 

Fi  n  kl  er.  Pneumonie.  9 
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stürmischen  Anfanges,  wie  es  der  Schüttelfrost  bei  kräftigen 
Individuen  darstellt.  Bei  Greisen  ftlngt  die  Pneumonie  oft  mit 
Frösteln,  allgemeinem  Unhehagen,  Kopfschmerzen  an,  ohne 
Schüttelfrost,  ja  manchmal  wird  der  Anfang  überhaupt  gar  nicht 
bemerkt,  so  dass  es  vorkonmit,  dass  weder  der  Beginn,  noch 
der  Verlauf  der  Pneumonie  erkannt  wurde  und  man  erst  bei 
der  Section  die  Veränderung  der  Lunge  als  Todesursache  vor- 
findet. Der  Husten  pflegt  nicht  sehr  intensiv  zu  sein,  und  da 
bei  alten  Leuten  sehr  häufig  Catarrhe  der  Bronchen,  Stauungen 
in  der  Lunge  zu  Husten  Veranlassung  geben,  so  wird  einer 
kleinen  Zunahme  des  Hustenreizes  nicht  allzu  viel  Gewicht  bei- 
gelegt. Auch  der  Auswurf  wird  bei  Greisen  spärlich;  schon  im 
Beginn  der  Pneumonie  ist  es  selten,  bei  einem  Greise  ein  blutiges 
Sputum  zu  sehen.  Im  Verlauf  und  während  der  Lösung  kann 
das  Sputum  der  charakteristischen  Färbung  vollständig  entbehren, 
und  manchmal  wird  überhaupt  im  Verlauf  der  ganzen  Pneumonie 
bei  Greisen  nicht  ein  einziges  Sputum  entleert.  Während  diese 
äusseren  Erscheinungen  der  Pneumonie  fehlen  oder  undeutlich 
werden,  bleiben  natürlich  die  Zeichen  bestehen,  durch  welche 
die  physikalische  Untersuchung  eine  Pneumonie  nachweist  Aber 
es  wird  eben  oft  versäumt,  einen  Greis  richtig  und  vollkommen 
genug  zu  untersuchen,  weil  die  Krankheitserscheinungen  nicht 
heftig  genug  sind,  um  dazu  aufzufordern.  Was  den  Puls  betrifil, 
so  findet  man  bei  Greisen,  bei  denen  ja  die  Arterie  an  und  für 
sich  hart  zu  sein  pflegt,  zur  Zeit  der  pneumonischen  Entzündung 
einen  ganz  ausserordentlich  harten  Puls,  der  leicht  Veranlassung 
geben  kann,  auf  eine  Pneumonie  aufmerksam  zu  machen.  Da 
nun  der  Verlauf  und  der  Anfang  besonders  wenig  deutlich  sind, 
so  kommt  es  wohl  vor,  dass  man  die  Pneumonie  der  Greise  erst 
an  der  Krise  erkennt.  Ein  alter  Mann  wird  z.  B.  von  einem 
Unwohlsein  befallen,  flihlt  sich  mehrere  Tage  etwas  geschwächt, 
appetitlos,  zeigt  eine  belegte  Zunge,  etwas  Husten,  Kopfschmerz 
und  ein  leichtes  Fieber.  Nachdem  dies  einige  Tage  bestanden 
hat,  findet  plötzlich  ein  starker  Schweissausbruch  bei  grosser 
Schwäche  statt,  und  die  nun  angestellte  Untersuchung  des 
Brustkastens  ergibt  eine  in  Lösung  begrififene  Pneumonie.  In- 
dessen ist  der  Abschluss  der  Erkrankung  durch  Krisis  ebenso 
selten,   wie  der  Anfang  durch  einen  Schüttelfrost,   so  dass  auch 
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das  mehrtägige  Unwohlsein,  welches  einer  Pneumonie  entsprechen 
kann,  durch  Lysis  in  lange  hingeschleppter  Zeit,  allmählich  erst 
wieder  zur  Norm  übergeht  Nach  alledem,  was  wir  frtiher  aus- 
einander gesetzt  haben,  liegt  die  Gefahr  für  den  Greisen  in  der 
Herzschwäche,  die  bei  ihm  leichter  als  bei  gesunden  Individuen 
zur  Insufiicienz  der  Herzthätigkeit  führen  kann.  Ganz  abgesehen 
von  den  intercurrenten  Zufilllen,  Apoplexie,  Embolie  u.  s.  w.,  die  secundäre 
bei  den  bestehenden  greisenhaften  Veränderungen  der  Arterien,  BeuTieiT. 
des  G^i^ssystems  überhaupt,  eintreten  können,  ist  gerade  durch 
die  Herzschwäche  die  Pneumonie  im  Greisenalter  eine  viel  ge- 
fährlichere Erkrankung,  als  bei  jugendlichen  Individuen.  Infolge 
der  Torpidität  nicht  nur  des  Herzens,  sondern,  wie  es  mir  scheint, 
überhaupt  der  Gewebe  und  namentlich  auch  des  Gehirns  konunt 
es  bei  Greisen  zu  eigenthümlichen  Krankheitsbildem ,  in  denen 
man  ganz  l>esonders  mit  der  Prognose  vorsichtig  sein  muss ;  z.  B. 
ein  alter  Mann  von  80  Jahren  erkrankt  an  der  Pneumonie  des 
rechten  Unterlappens.  Die  Erscheinungen  sind  am  Anfang  nur 
die  einer  Bronchitis,  die  er  auch  früher  schon  öfters  durchge- 
macht hat.  Das  Fieber  hält  sich  zwischen  38  und  39,  die  Haut 
ist  dabei  feucht,  nur  besteht  ein  absoluter  Mangel  an  Appetit, 
grosser  Durst,  Schlaflosigkeit  und  hochgradige  Gemüthsverstim- 
mung.  Die  Untersuchung  ergibt,  nachdem  dieses  Unwohlsein 
schon  8  Tage  bestanden  hat,  eine  Dämpfung,  Bronchialathmen 
im  rechten  Unterlappen  und  an  einzelnen  Stellen  knisternde 
Rasselgeräusche.  Nun  bildet  sich,  während  der  Puls  bis  dahin 
noch  stets  um  100  sich  gehalten  hat,  allmählich  eine  grosse 
Schwäche  aus,  eine  Schlummersucht,  die  nur  dadurch  stets  wieder 
unterbrochen  wird,  dass  beim  Einschlafen  die  Athemnoth  grösser 
wird;  dabei  tritt  Vermehrung  des  Pulses  bis  auf  120  ein.  Der 
Kranke  sitzt  im  Bett,  ist  aber  zu  schwach,  um  sich  aufrechtzu- 
erhalten und  fällt  deshalb  immer  wieder  in  sich  zusammen,  wird 
mehr  und  mehr  benommen  und  theilnahmslos  gegen  seine  Um- 
gebung. In  solchem  Zustand  tritt  sonst  häufig  der  Tod  ein.  In. 
unserem  Falle  aber  geht  die  Erkrankung  weiter,  durch  künst- 
liche Mittel  wird  das  Herz  in  Thätigkeit  gehalten,  durch  Expec- 
torantien  wird  die  Lunge  etwas  freier  gemacht,  und  dabei  wird 
auch  nach  einiger  Zeit  das  Gehirn  freier  und  reger.  Man  begrüsst 
diese  Besserung.    Da  treten  Oedeme  auf,  die  Bauchdecken  werden 
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stark  gespannt,  die  Darmschlingen  sind  mit  Gas  stark  angefüllt, 
wodurch  die  Belästigung  des  Athmens  noch  verstärkt  wird ; 
Oedeme  der  Füsse,  der  Beine  werden  ausserordentlich  hoch- 
gradig, auch  das  Gesicht,  die  Hände  werden  etwas  gedunsen, 
der  Kranke  lässt  unter  sich  gehen,  wird  wieder  unbesinnlich. 
Der  Puls  setzt  aus,  ist  frequent,  es  tritt  Cheyne-Stokes'sches 
Athmen  ein,  so  dass  nun  wieder  die  Zeit  gekommen  ist,  wo 
der  Tod  unvermeidlich  scheint.  Dennoch  gelingt  es  wieder, 
den  Puls  regelmässiger  zu  machen,  die  Herzkraft  etwas  zu 
heben.  Die  schon  versiegte  Diurese  kommt  wieder  in  Gang. 
Statt  der  Schlummersucht  und  der  Apathie  stellt  sich  ein  ganz 
leidlicher  Schlaf  ein,  aus  dem  Patient  kräftiger  erwacht  Die 
Zunge  wird  feucht,  reinigt  sich,  und  etwa  in  der  5. — 6.  Woche 
filngt  der  Patient  wieder  an  zu  essen,  fühlt  sich  wohl  und  wohler, 
obgleich  die  Oedeme  der  Beine  und  des  Bauches  noch  in  hohem 
Grade  weiter  bestehen.  Nunmehr  hat  sich  aber  die  Harnaus- 
scheidung vermehrt,  der  Harn  hat  jetzt  und  hatte  früher  kein 
Eiweiss,  und  so  verlieren  sich  denn  in  den  nächsten  Wochen 
die  Oedeme  der  Beine  vollständig,  während  im  Bereich  des 
rechten  Unterlappens  noch  immer  einige  Dämpfung  und  einiges 
Knisterrasseln  zu  hören  ist.  Auch  das  verschwindet  nach 
weiteren  Wochen,  und  so  kann  wieder  eine  vollständige  Gesund- 
heit bei  dem  Individuum  eintreten.  Ich  fUhre  dieses  Beispiel 
eines  erlebten  Falles  an,  um  zu  zeigen,  wie  vielfilltig  die  Ge- 
fahren bei  der  Pneumonie  eines  Greises  sind.  Die  pneumonische 
Erkrankung  der  Lunge  selber  zeigt  eine  Neigung  zum  langen 
Bestand.  Das  Herz  kann  schon  am  Beginn,  es  kann  im  weiteren 
Verlauf  erlahmen,  und  unter  diesem  Eindruck  der  Herzschwäche 
entstehen  Stauungserscheinungen  in  allen  möglichen  Organen  und 
Körpertheilen.  Es  entsteht  eine  Schwäche  des  Gehirns  auch  ohne 
Oedem  desselben,  vielleicht  nur  durch  das  Fieber  bedingt,  und 
wenn  es  nun  selbst  gelingt,  das  Herz  wieder  kräftiger  zu  machen, 
so  liegt  eben  die  Gefahr  in  den  secundären  Veränderungen, 
welche  die  vorher  schon  bestehende  Herzschwäche  eingeführt  hat. 
Dass  diese  alle  wieder  zurückgehen,  ist  natürlich  von  vorn  herein 
nicht  zu  bestimmen  und  dauert  jedenfalls  lange  Zeit  Das  lange 
Liegen  aber  im  Bett  und  die  lange  bestehende  Appetitlosigkeit 
werden  allein  schon  gefährlich  für  das  Leben  eines  Greises. 
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Ein  anderer  Punkt,  den  ich  hier  andeuten  will,  ist  die  tJnerwar- 
Schnelligkeit,  mit  welcher  bei  einem  Greis  der  Tod  eintreten 
kann.  Darauf  muss  man  bei  der  Oreisen-Pneumonie  gefasst  sein. 
Wenn  der  Puls  unregelmässig  wird  und  das  Athmen  dyspnoetisch, 
so  kommt  es  vor,  dass  man  den  Erkrankten,  der  noch  vollständig 
klar  und  besinnlich  ist  und  sich  vielleicht  gerade  etwas  besser 
fühlt,  guten  Muthes  verlässt;  fast  unvermittelt  tritt  der  Tod 
ein,  ohne  dass  irgend  etwas  das  nahe  Ende  verrathen  hat.  Man 
findet  in  solchen  Fällen  gar  keine  besondere  Todesursache,  so 
dass  dieser  plötzliche  Tod  etwas  sehr  Erstaunliches  hat  Da 
Entstehung  und  Verlauf  der  Greisen-Pneumonie  so  unvermerkt 
von  Statten  gehen  können,  und  der  Tod  mitunter  so  plötzlich 
eintritt,  so  kommen  sehr  überraschende  Ereignisse  hierdurch  vor. 
So  beschreibt  Prus*)  einen  Fall,  der  sich  in  Bicetre  ereignete.  Ein 
Greis,  den  man  gar  nicht  für  krank  hielt,  fiel  auf  dem  Hofe  todt 
nieder.  Die  Autopsie  ergab  eine  graue  Hepatisation  des  grössten 
Theils  beider  Lungen.  Ich  kann  G.  S  ^  e  nicht  beistimmen,  wenn 
er  meint,  solche  Vorkommnisse  seien  nur  möglich  bei  Greisen, 
die  vollständig  sich  selbst  überlassen  seien.  Nein,  die  Ausbildung 
der  Pneumonie  erfolgt  oft  so  absolut  reactionslos,  dass  man  keine 
Veranlassung  zu  haben  glaubt,  die  Lunge  zu  untersuchen.  Andrer- 
seits aber  ist  es  nicht  genug  zu  empfehlen,  auf  diese  Organe  der 
Greise  zu  achten.  Zunehmende  Apathie,  oder  einige  Unruhe, 
Harndrang  oder  derartige  Erscheinungen,  die  oft  nur  Ausdruck 
eines  gewissen  allgemeinen  Unbehagens  sind,  haben  mich  schon 
zur  Entdeckung  einer  wohlausgebildeten  Pneumonie  bei  Greisen 
geführt  So  geben  auch  Hourmann  und  D^chambre^)  an: 
„die  alten  Frauen  klagen  nicht  einmal  über  Unwohlsein;  Niemand 
im  Schlafsaal  bemerkt  irgend  eine  Veränderung  in  ihrem  Ver- 
halten. Sie  stehen  auf,  machen  ihr  Bett,  gehen  umher,  essen 
wie  gewöhnlich,  dann  fühlen  sie  sich  etwas  ermattet,  legen  sich 
zu  Bett  und  verscheiden.  Man  findet  in  der  Leiche  eine  grosse 
Partie  des  Lungenparenchyms  in  Eiterung." 

Als   Folgeerscheinung   knüpft    sich   an    die  Pneumonie   der 
Greise  sehr  häufig  eine  fortschreitende  Kachexie,  mag  es  sein,  dass 


1)  G.  8^,  Krankheiten  der  Lunge,  U  p.  202. 
•)  Arch.  gen.  de  mW.  1876,  tom.  XII. 
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die  fieberhafte  Erkrankung  als  solche,  oder  die  eine  Zeit  lang 
bestehende  Inanition  die  Schuld  trägt.  Es  kommt  vor,  dass, 
nachdem  anscheinend  eine  Erholung  begonnen  hat,  ein  unbezwing- 
liches  Sieehthum  sich  dennoch  anschliesst,  so  dass  nach  kurzer 
Zeit  die  Persönlichkeit  wesentlich  verändert  aussieht,  und  trotz 
aller  Versuche  einer  kräftigeren  Ernährung  die  vollständige  Er- 
mattung bis  zum  Tode  eintritt. 

Statt  des  kritischen  oder  lytischen  Abfalls  kommt  bei  Greisen 
häufiger  als  bei  jungen  Individuen  eine  Pseudokrise  vor  und 
zwar  theils  dadurch,  dass  mit  dem  Wiederauftreten  des  Fiebers 
neue  Krankheitsherde  entstehen,  theils  aber  ohne  wesentliche  Ver- 
änderung des  Lungenbefundes. 

Das  Hinzutreten  von  Gehirnerscheinungen  gibt  G.  S  ^  e  Ver- 
anlassung, als  eine  Art  der  Greisenpneumonie  die  „apoplek- 
Apopiek-  tische  Pneumonie"  aufzustellen.  Er  knüpft  daran  an,  dass 
monie.  Charcot  und  Vulpian  diese  larvirten  Formen  der  Pneumonie, 
die  sich  bald  unter  dem  Bilde  einer  Gehimapoplexie  mit  voll- 
ständiger Erschlaffung  und  Coma  zeigt,  bald  unter  dem  Bilde 
einer  echten  Hemiplegie  mit  oder  ohne  Contractionen  der  ge- 
lähmten Gliedmassen  zuerst  beschrieben.  Nun  findet  man  daftir 
oft  keine  bestimmte  Gehimalteration,  so  dass  ungewöhnliche  sym- 
pathische Einwirkungen  zur  Erklärung  herangezogen  werden. 
Lupine  erklärt  diese  Gehimerscheinungen  aus  Ischämie  des 
Gehirns,  für  welches  Atherom,  die  pneumonische  Veränderung 
des  Blutes,  Verminderung  der  arteriellen  Spannung,  Herzschwäche 
mitwirken,  ohne  dass  es  zu  nachweisbarer  Erweichung  des  Ge- 
hirns kommt.  Er  fand  manchmal  verstopfende  Fibringerinnsel 
in  Gehirnarterien,  aber  weder  Erweichungs-  noch  hämorrhagische 
Herde.  Vielleicht  weil  die  Zeit  zu  deren  Ausbildung  fehlte?  ich 
glaube  nicht,  dass  dies  der  Gnmd  ist.  Man  erlebt  das  auch  bei 
anderen  Erkrankungen  des  Greisenalters,  dass  viele  Tage  lang 
Gehirnerscheinungen  bestehen ,  ohne  anatomisch  nachweisbare 
Veränderung  der  Substanz.  So  habe  ich  namentlich  gefunden, 
dass  das  Cheyne-Stokes'sche  Athmen  bei  Greisen  oft  lange  Zeit, 
ja  Wochen  lang  bestehen  kann,  dass  sich  dazu  Facialisparese 
gesellt,  ohne  dass  man  später  im  Gehirn  irgend  eine  locale  Ano- 
malie  findet.     Solche   Erfahrungen    sind   es   wohl   auch,   welche 


Digitized  by 


Google 


~     135    - 

G.  See  zu  dem  Satze  veranlassen,  dass  die  „apoplektische  Form 
ohne  Lähmungen''  auf  dieselbe  Weise  interpretirt  werden  müsse. 

In  Bezug  auf  die  Prognose  ist  bei  derartigen  Zu&llen  die 
grösste  Vorsicht  geboten.  Ich  habe  es  erlebt,  dass  trotz  dieser 
apoplektischen  Erscheinungen,  trotz  ausgesprochener  Hemiplegie 
alle  Krankheitserscheinungen,  mit  Einschluss  der  Lähmung,  zu- 
rückgingen. 

Es  gibt  ein  Krankheitsbild,  welches  mit  dieser  Form  der  EmboUe  der 
Greisenpneumonie  eine  sehr  weit  gehende  Aehnlichkeit  hat  Das  ^""^' 
ist  die  Embolie  der  Lunge.  Besonders  erinnerlich  ist  mir  ein 
solcher  Fall  bei  einem  70jährigen  Manne,  der  bei  fast  vollstän- 
diger Gesundheit  atheromatöse  Auflagerungen  auf  den  Klappen 
der  grossen  Ge&sse  bekam,  welche  seit  einem  Jahre  zunehmende 
Geräusche  dieser  Klappen  gemacht  hatten.  Nachdem  schon  vor 
4  Jahren  ein  leichter  apoplektischer  Insult  stattgefunden,  der  einen 
plötzlichen  Schwindel  und  einen  Fall  veranlasst,  ohne  dass  irgend 
etwas  von  Lähmungserscheinungen  darnach  zurückgeblieben  war, 
geriethen  nimmehr  Emboli  in  die  obere  Partie  des  rechten  Unter- 
lappens. Diese  Attaque  setzte  unter  mehrfachen  Schüttelfrösten 
ein,  ohne  dass  direct  eine  hohe  Temperatur  folgte,  und  unter 
starkem  Hustenreiz  ohne  Auswurf;  ftihrte  unvermittelt,  also  ohne 
Sputa  pneumonischen  Charakters,  zur  Gangrän  mit  Entleerung 
eitriger  Detritusmassen,  welche  den  specifischen  abscheulichen 
Geruch  hatten.  Nach  14tägigem  Fieber  heilte  der  ganze  Process 
ab.  Von  Seiten  der  Lunge  war  R.  H.  unterhalb  des  Winkels  der 
Scapnla  eine  Fünfinarkstück- grosse  Dämpfung  mit  bronchialem 
Athmen,  an&nglich  ohne  Knistern  und  Rasseln  nachweisbar.  Später 
entstanden  hier  klingende  Rasselgeräusche  und  amphorisches  Ath- 
men. Alles  dies  ging  zurück,  so  dass  nach  3  Monaten  nichts  mehr 
zu  bemerken  war.  Etwa  3  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung 
entstand  eine  ganz  isolirte  Parese  des  linken  Arms  durchaus  plötz- 
lich. Auch  diese  verschwand  wieder  vollkommen.  Interessant  ist 
nun,  dass  das  laute  systolische  Geräusch  der  Pulmonalis,  welches 
früher  vorhanden,  nach  der  Krankheit  völlig  verschwunden 
war;  so  dass  man  annehmen  muss,  dass  gerade  die  hier  vorhan- 
dene Klappenveränderung  direct  das  Material,  welches  an  sich 
nicht  septisch  war,  fiir  die  Lungenembolie  geliefert  hat.- 
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Wenn  man  diese  vielfkltigen  tückischen  Gefahren  bedenkt, 
muss  man  Cruveilhier  Recht  geben,  der  die  Pneumonie  die 
furchtbarste  Geissei  des  Greisenalters  nennt;  man  muss  G.  S^e 
zustimmen,  der  sagt  ^):  „Vom  pathologischen  Gesichtspunkt  aus  ist 
die  Lunge  für  den  Greis,  was  der  Darm  für  das  kleine  Klind 
ist,  der  schwache  Punkt  par  excellence,  die  offene  Eingangspforte 
für  den  Tod." 

Mit  dieser  Pneumonie  der  Greise  hat  in  mancher  Beziehung 
Aehnlichkeit  der  Verlauf  der  Pneumonie  bei  kachektischen  und 
geschwächten  Individuen.  Bei  denselben  bildet  häufig  die  Pneu- 
monie die  Todesursache,  imd  auch  hier  kommt  es  vor,  dass  die- 
selbe erst  bei  der  Obduction  gefunden  wird.  Als  terminale 
Pneumonie  hat  man  diese  Krankheit  bezeichnet  Es  ist  ja  eine 
bekannte  Erfahrung,  dass  Individuen,  die  nach  vielerlei  Krank* 
heiten  oder  durch  eine  lange  bestehende,  schleichende  ELachexie 
zerrüttet  sind,  überhaupt  eine  schwache,  elende  Reaction  des  ge- 
sammten  Organismus  zeigen;  so  ist  es  auch  hier,  dass  eine  Er- 
krankung, welche  sonst  so  heftige  Erscheinungen  macht,  bei  ihnen 
fast  erscheinungslos  vorübergeht  oder  unerkannt  den  Tod  herbei- 
führt. Merkwürdig  ist  es,  dass  solche  Individuen  an  Pneumonie 
erkranken,  ohne  dass  man  irgend  einen  Anhalt  fUr  die  Krank- 
heitsursache hat.  Ein  solcher  Mensch  kann  wohlverwahrt  im 
warmen  Zimmer  im  Bette  liegen,  ohne  jede  Veranlassung  zu  Er- 
kältung oder  zur  Infection  von  einem  anderen  Menschen  aus, 
und  doch  bekommt  er  eine  Pneumonie,  mit  schlaffer,  welker 
Hepatisation,  die  in  ähnlicher  Weise,  wie  wir  das  für  Greise  be- 
schrieben haben,  oft  mit  Oedembildung  zu  Ende  führen  kann; 
die  secundären  Zeichen  liegen  von  der  Lunge  so  weit  ab,  dass 
man  erst  recht  nicht  an  den  Bestand  einer  Pneumonie  denken 
würde. 

11.  Pneumonie  bei  Herzschwäche. 

\^"enn  auf  diese  Weise  der  Zustand  einer  allgemeinen  Körper- 
schwäche oder  der  Widerstandslosigkeit  der  sämmtlichen  Gewebe 
im  Stande  ist,  das  Bild  der  Pneumonie  so  zu  gestalten,  dass  die 


')  C.  c.  p.  201. 
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]Jötzlicben  und  stürmischen  Erscheinungen  ganz  und  gar  zurück- 
treten, 80  ist  andererseits  die  Degeneration  des  Herzens  allein 
nicht  nothwendig  die  Veranlassung  zu  einem  derartigen  schlei- 
chenden Verlauf  der  Pneumonie.  Es  ist  interessant,  den  Verlauf 
der  Pneumonie  bei  Herzschwäche  etwas  näher  ins  Auge  zu 
£Eis8en,  weil  gerade  die  Schwäche  dieses  Organs  fUr  vielerlei  Ab- 
änderungen im  Bilde  der  Pneumonie  verantwortlich  gemacht  wird. 
Ich  stelle  deshalb  die  Frage,  ob  eine  Herzdegeneration  den 
Veriauf  der  fibrinösen  Pneumonie  nur  in  Bezug  auf  Dauer  und 
Ausgang,  und  in  Bezug  auf  das  Hinzutreten  von  Nebenerschei- 
nungen abändert,  oder  ob  diese  Herzdegeneration  die  Veran- 
lassung zu  einem  wirklich  „asthenischen"  Verlauf  einer  Pneu- 
monie wird.  Wenn  man  zunächst  nachsieht,  welche  Veränderungen 
im  Körper,  speciell  in  der  Lunge  vorgefunden  werden,  wenn 
die  fettige  Degeneration  des  Herzens ^zum  Tode  geftlhrt  hat,  so 
muss  das  Oedem  der  Lunge  als  der  am  meisten  constante  Zu- 
stand bezeichnet  werden.  Ich  sah  z.  B.  kurz  das  Nachfolgende 
bei  einem  an  Fettherz  verstorbenen  Individuum: 

Mann,  42  J.  alt.  —  Fettherz.  —  Lungen:  Ödematos,  sonst  unver- 
ändert. 

H  erz  ;  Beiderseits  dilatirt,  nicht  hypertrophisch,  Muscul.  durchweg  stark 
fettdurchwachsen. 

Leber:  Stark  vergrössert,  Schnittflache  weissgraogelb.  Centmm  d. 
Acini  als  Pünktchen  erkennbar. 

Extremitäten:   Oedematös,  adharente Thromben  in  der  Cruralvene. 

Neben  dem  Oedem  ist  an  zweiter  Stelle  die  Ausbildung  der 
Atelectase  bei  derartigen  Lungen  häufig. 

Ä.  63  J.  aU.  26.  11.  1878.  —  Diagnose:  Fettige  Degeneration  des 
Herzens.  Dilatation  des  Herzens.  Leichtes  Oedem  im  1.  oberen 
Lnngenlappen  und  atelectatische  Partieen  in  beiden 
unteren  Lappen.    Fettige  Degeneration  der  Intima  der  Aorta. 

Lunge:  Wenig  retrahirt,  die  1.  ganz,  mit  Ausnahme  eines  Basal- 
theiles, die  r.  hinten  verwachsen,  im  r.  Thorax  1,5  Liter  gelber, 
schwach  getrübter  Flüssigkeit,  ebenso  im  linken. 

Linke  Lunge  ziemlich  g^oss,  leicht  lufthaltig;  im  untern  Lappen 
einige  atelectatische  Stellen.  An  den  vorderen  Rändern  stark  auf- 
getrieben. Alveolen  erweitert  ohne  eigentliches  Emphysem.  Schnitt- 
däche zeigt  im  oberen  Lappen  leichtes  Oedem. 
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Rechte  Lunge  etwas  klein  und  schwer,  in  den  hinteren  und 
unteren  Partieen  comprimirte  atelectatische  Stellen,  sehr  schwaches 
Oedem  der  oberen  Lappen,  der  untere  Lappen  durchaus  luftleer 
und  blutreich. 
Herz:  Herzbeutel  sehr  weit  Herz  sehr  gross,  beiderseits  schlaff. 
Im  rechten  Ventrikel  zwischen  Trabekeln  ältere,  zum  grossen  Theil 
rothe,  trocken  und  bruchig  aussehende  Thromben.  Musculatur 
dick  und  ziemlich  stark,  in  der  Ventrikel-Scheidewand  am  sarksten. 
Fettige  Zeichnung  an  der  Innenflache  der  Musculatur. 

L.  Ventrikel  stark  erweitert.  Muscul.  an  der  Basis  14  mm,  an 
der  Spitze  nur  8  mm  dick.  Auf  der  Innenfläche  des  I.Ventrikels 
zahlreiche  kleine  Fleckchen  auf  dem  Endocard,  seimige  Verdickungen 
desselben  und  gelbe  trübe  Fleckchen  mit  hellem  Hof  wie  recht«. 

Auf  der  Schnittfläche  der  Muscul.  ebenfalls  solche  verstreute 
Flecke  und  sehnige  myocarditische  Herde. 

In  solchen  Fällen  kann  irrthtimlicher  Weise  die  Atelectase 
für  pneumonische  Infiltration  gehalten  werden. 

Besondere  entzündliche  Erkrankung  des  Gewebes  führt  dem- 
entsprechend das  Fettherz  nicht  ein,  wohl  aber  ist  sowohl  die 
Oedembildung,  wie  die  Atelectase  und  die  damit  verbundene 
Hyperämie  gewiss  im  Stande,  den  Lösungen  einer  croupös- 
pneumonischen  Exsudation  die  grössten  Schwierigkeiten  in  den 
Weg  zu  legen,  so  dass  man  von  vornherein  darauf  rechnen  muss, 
dass  bei  Fettdegeneration  des  Herzens  vorwiegend  die  Rückbildung 
einer  fibrinösen  Pneumonie  erschwert  wird.  Ausserdem  aber  sind 
die  Veränderungen,  welche  durch  das  Fettherz  in  anderen  Or- 
ganen, speciell  in  den  Nieren,  der  Leber,  Magen  und  Darm, 
dem  Gehirn  eingeführt  werden,  so  tiefgreifend,  dass  die  ent- 
stehende fibrinöse  Pneumonie,  weil"  sie  überhaupt  eine  Krankheit 
und  zwar  eine  mit  hohem  Fieber  einhergehende  darstellt,  be- 
sonders lebensgefkhrlich  wird.  Der  nachfolgende  Bericht  schildert 
eine  lobäre  fibrinöse  Pneumonie  des  mittleren  und  rechten  unteren 
Lappens  bei  bestehendem  Cor  adiposum.  Es  ist  dies  ein  einfacher 
Fall,  insofern  als  wesentliche  Veränderungen  anderer  Organe 
sich  nicht  vorfinden,  und  der  Tod  nur  eingetreten  ist,  weil  die 
fettig  degenerirte  Herzmusculatur  nicht  im  Stande  war,  die  durch 
die  Pneumonie  neugeschafi^enen  Hindemisse  zu  überwinden. 

Eine  55jährige  Frau,  die  schon  lange  an  Athemnoth  und 
allen   Erscheinungen   der  Herzschwäche    gelitten   hat,   erkrankte 
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an  rechtsseitiger  fibrinöser  Pneumonie.  Die  Dyspnoe,  die  Be- 
schleunigung der  Pulse,  die  Abnahme  der  Stärke  und  FlÜlung 
des  Pulses  werden  in  zweimal  24  Stunden  so  deutlich  und  ge- 
fehrlich,  dass  mit  starkem  Wein  und  Campherinjection  nicht  ge- 
spart wird.  Trotzdem  nehmen  die  Schwächeerscheinungen  des 
Herzens  zu,  ohne  dass  die  Temperatur  sehr  hoch  wird.  Der 
Unterschied  zwischen  der  Temperatur  der  Haut  und  des  Rectum 
ist  sehr  beträchtlich.  Keine  Lage  und  Stellung  vermag  die 
Athemnoth  zu  vermindern.  Die  Zahl  der  Pulse  entspricht  nicht 
mehr  der  der  Herzcontractionen.  In  der  Herzgegend  wird  am 
5.  Tage  der  Spitzenstoss  ganz  undeutlich,  statt  dessen  nur  ein 
Wogen  in  der  Herzgegend  und  ebenso  über  den  grossen  Hals- 
gefkssen  erkennbar.  Absolute  Schlaflosigkeit  und  Unruhe  er- 
höhen die  Qualen.  Vom  6.  Tage  an  ist  an  der  Herzspitze  nur 
noch  ein  Ton  hörbar,  der  diastolische  ist  verschwunden.  Bei 
vollständiger  Besinnlichkeit  und  dem  Gefühl  des  grössten  Elendes 
tritt  am  10.  Tage  Herzstillstand  und  Tod  ein.  Schon  24  Stunden 
vorher  war  der  Puls  überhaupt  noch  kaum  fühlbar. 
Section  ergibt: 

Lobäre  Pneumonie  de»  mittleren   und  rechten  unteren  Lappena.     Cor  adi- 
posum. 
Lunge:  r.  gar  nicht,  1.  sehr  weit  retrahirt,    r.  vielfach  ver>vach8en  in 
den  oberen  Theilen,  unten  fest  verklebt. 

L.  Lunge  gross  u.  schwer,  hintere  Partie  dicht,  wenig  lufthaltig. 
Spitze  des  unteren  Lappens  stark  mit  Luft  aufgebläht  Vorderer 
Theil  des  oberen  Lappens  hat  viele  eingesunkene  luftleere  Stellen. 
Einzelne  sind  lobulär  verdichtet,  an  andern  lässt  sich  die  Luft 
wieder  einpressen.  Schnittfläche:  Unterer  Lappen  blutreich,  stark 
odematds,  oberer  Lappen  etwas  blutleerer,  pigmentreich,  alte  Ver- 
dichtungen nicht  vorhanden. 

R.  Lunge  sehr  gross  und  schwer.  Vorderer  Rand  stark  auf- 
gebläht, am  Mittellappen  zeigt  die  vordere  Spitze  grobe  Verdich- 
tungen, der  ganze  hintere  Lappen  von  der  Spitze  bis  zur  Basis 
fest  verdichtet. 

Auf  der  Schnittfläche  entleert  sich  aus  den  grossen  Bronchen 
breiige,  eiterige  Flüssigkeit  In  der  Spitze  sind  dunkelschiefrige 
Indurationen,  von  denen  einige  Ausläufer  in  das  Gewebe  gehen. 
Viele  schiefrige  Verdichtungen  im  oberen  Lappen  an  der  Grenze 
gegen  den  unteren.  In  demselben  eine  stecknatlelkopfgrosse  Hohle. 
Das  Obrige  Lungengewebe  dicht,  grau  infiltrirt  Schnittfläche  glatt 
und  feucht,  in  dem  grauen  Gewebe  viele  Pigmentflecken. 
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Der  ganze  untere  Lappen  grau  infiltrirt,  mit  Uebergang  in 
g^auroth,  Schnittfläche  trocken,  deutlich  k5mig,  zeigt  nirgends 
lobulare  Abtheilungen. 

Bronchen  entleeren  bei  Druck  graue  flussige  Massen.  Auch 
in  den  grau  und  roth  infiltrirten  Stellen  entleeren  die  Gefässe  bei 
Druck  grosse  Quantitäten  ßlut 

Herz:  R.  Ventrikel  erweitert  Muscul.  dünn,  schlaff  und  von  reich- 
lichem epicardialen  Fettgewebe  durchdrungen.  L.  Ventrikel  enge, 
auch  in  dessen  Muscul.  Fettablagerungen.    Klappen  intact 

Körper:  Mager,  Mass,  kein  Oedem. 

Die  Ausbildung  der  kleinen  Eiterhöhle  im  rechten  Ober- 
lappen kann  nicht  auf  Rechnung  der  Herzschwäche  gesetzt  wer- 
den, sondern  ist  die  Folge  der  Staphylokokken-Einwanderung. 

Nach  alledem  ergibt  weder  der  Befund  der  Lungen  bei  ein- 
facher Herzschwäche,  noch  auch  die  directe  Beobachtung  einer 
Pneumonie,  die  durch  Herzschwäche  ohne  Complicationen  zum 
Tode  führte,  in  der  anatomischen  Läsion  einen  Anhalt  für  die 
Nothwendigkeit  desjenigen  Krankheitsverlaufs,  der  sich  mit  dem 
Begriff  der  sogenannten  „asthenischen"  Pneumonie  decken  würde. 

Wenn  bei  allgemeiner  fettiger  Degeneration  des  Herzens  die 
Thätigkeit  des  rechten  Herzens  erlahmt  und  dadurch  eine  be- 
deutende Stauungshyperämie  der  Lunge  hervorgebracht  wird,  so 
wird  dieselbe  noch  ganz  besonders  vermehrt,  sobald  eine  fibrinöse 
Pneumonie  beginnt  Selbstverständlich  werden  sich  auch  in  den 
freien  Bezirken  bei  der  Schwäche  des  Herzens  grosse  Blutüber- 
ftülungen  einstellen.  Die  behinderte  und  geschwächte  Athmung 
wird  erst  recht  ein  Grund  für  die  Stauung,  und  so  wird  nament- 
lich der  tief  gelegene  Theil  der  Lunge  Sitz  hypostatischer 
Hyperämieen  so  sehr,  dass  der  betreffende  Abschnitt  eine  dunkel- 
blau-rothe  Farbe  annehmen  kann.  Blutungen,  Oedem,  Oefilss- 
ektasieen  und  auch  Epitheldesquamation  sind  die  Veränderungen, 
die  sich  an  eine  solche  Stauung  anschliessen.  Wenn  ein  Klap- 
penfehler, namentlich  am  Mitralostium  längere  Zeit  besteht 
und  der  Blutdruck  im  kleinen  Kreislauf  wächst,  entwickeln  sich 
jene  Veränderungen  in  der  Lunge,  die  unter  dem  Namen  der 
braunen  Induration  zusammengefasst  werden.  Der  verringerte 
Luftgehalt  der  Lunge,  ihre  Grösse  und  resistentere  Beschaffen- 
heit,   braunrothe    Verfärbung    des    Parenchyms,    welches    dann 
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trocken  and  selten  ödematös  ist,  sind  die  gewöhnlichsten  Erschei- 
nungen^  die  sich  manchmal  noch  mit  hämorrhagischen  Herden 
und  deren  Residuen  verbinden.  Nun  ist  andererseits  bekannt, 
dass  einem  gewissen  Grade  der  Herzschwäche  sehr  verbreitete 
Catarrhe  auf  den  Schleimhäuten  der  Bronchen  entsprechen, 
welche  ihrer  Entstehung  nach  direct  auf  die  Stauung  des  Blutes 
bezogen  werden.  Man  sieht,  dass  mehrere  Zustände  unter  dem 
Einfluss  dieser  Herzschwäche  eingeleitet  werden,  welche  selbst- 
verständlich eine  auch  noch  so  einfache  fibrinöse  Pneumonie  zu 
einer  schweren  Erkrankung  machen  müssen. 

Die  Beschleunigung  des  Pulses  tritt  bei  dieser  BeschaflFenheit 
des  Herzens,  sobald  eine  fibrinöse  Pneumonie  beginnt,  besonders 
hervor.  Der  Puls  wird  unregelmässig  und  leicht  comprimirbar, 
die  Athmung  wird  ausserordentlich  stark  behindert.  Oedem  des 
Gehirns  wird  schon  früh  Veranlassung  für  die  Erscheinung  des 
Gehimdrucks,  und  so  kann  der  Tod  durch  Herzschwäche  schon 
sehr  im  Beginn  der  fibrinösen  Pneumonie  eintreten.  Incongruenz  HenWne. 
der  Herzcontractionen  und  der  Pulse,  Verschwinden  des  2.  Tones 
an  der  Herzspitze  sind  ganz  besonders  Gefahr  verheissende 
Zeichen.  Namentlich  auf  dieses  letztere  lege  ich  einen  hohen 
prognostischen  Werth.  Ich  habe  mich  selten  getäuscht,  wenn  ich, 
solange  die  beiden  Herztöne  an  der  Spitze  hörbar  waren,  die 
Prognose  noch  günstig  stellte,  und  ich  habe  ebenso  regelmässig 
den  Tod  eintreten  sehen,  sobald  der  diastolische  Spitzenton  ver- 
schwunden war,  selbst  dann,  wenn  viele  andere  ominöse  Zeichen 
noch  fehlten. 

Liegt  eine  Myocarditis  vor,  so  werden  sich  in  einer 
Weise,  die  der  vorher  beschriebenen  sehr  ähnlich  ist,  die  Krank- 
heitserscheinungen häufen ,  insofern  als  ja  auch  flir  die  Myocar- 
ditis die  Stauungserscheinungen  nach  der  Lunge  hin  eine  hervor- 
ragende Rolle  spielen.  Hier  macht  man  nun  die  Beobachtung, 
dass  der  Puls,  der  vorher  die  sämmtlichen  Eigenschaften  der 
Unregelmässigkeit  zeigte,  wie  sie  bei  der  Myocarditis  vorkommen, 
mit  der  Fiebererregung  in  der  Pneumonie  regelmässiger  wird, 
dass  die  Pulswelle  höher  und  die  Arterie  scheinbar  besser  ge- 
spannt wird.  Gewöhnlich  aber  hält  diese  offenbar  durch  Erregung 
bedhigte  Verstärkung  der  Herzcontraction  nicht  lange  an,  sondern 
es  tritt  bald  die  Irregularität  in  höherem  Maasse  noch  als  früher 
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hervor,  und  die  Ausbildung  der  Stauung  erreicht  in  kurzer  Zeit 
die  höchsten  Grade.  Die  Fälle  dieser  Combination,  die  ich  ge- 
sehen habe,  sind  meist  zu  Tode  gekommen,  nachdem  eine  lange 
Agonie  mit  vollständigem  Bewusstseinsverlust  und  Erscheinungen 
des  Gehirnödems  vorausgegangen  sind.  Dass  sich  auch  hierbei 
hypostatische  Hyperämieen  bilden  und  Lungenödem  eintritt,  ist 
nach  dem  vorher  Gesagten  selbstverständlich. 

Noch  muss  besonders   darauf  aufmerksam   gemacht  werden, 
Henthrom-  Jass  bei  dicscu  Verschiedenen  Herzzuständen,  die  alle  die  Schwäche 
der  Triebkraft  des  Herzens  gemeinsam  haben,  eine  sehr  schlimme 
Folgeerscheinung  der  fieberhaften  Belastung   des  Herzens  ein- 
treten kann.     Es   kommt  vor,    dass  im  Verlauf  der  bedeutenden 
Circulationshindernisse,  welche  sich  während  der  Pneumonie  ein- 
stellen, Thromben  im  Herzen  gebildet  werden,  dass  dieselben  eine 
Zeit  lang  unvermerkt  dort  liegen  bleiben  und  nachher,  wenn  die 
Herzkraft  sich  verstärkt,   nach   dem  Abfall   des   Fiebers,   in    Be- 
wegung gerathen   und   embolische   Erkrankungen    machen.      Ich 
habe  einen  solchen  Fall  gesehen,    wo  ein  Herzthrombus   die  Pul- 
monalklappe  vollständig  verschloss,   so   dass   momentan  der  Tod 
eingetreten-  war  durch   die  Einklemmung   dieses  taubeneigrossen 
Thrombus   in    den  Anfangstheil   der  Pulmonalarterie.      Ich    habe 
femer  gesehen,   dass   solche  Thromben   im   Innern  des   Herzens 
festsitzen,  eine  gewisse  Organisation  erfahren  haben  und  dass  sie 
erst    nach   Wochen    das    tödtliche    Ende    herbeiführten    dadurch, 
dass   entweder  Stücke  von  ihnen  oder  sie  ganz  in  den  Kreislauf 
geriethen.     Eine   andere  Angelegenheit   ist  es,   die  ich  hier  noch 
besprechen  möchte.     Es  ist  ja  bekannt,  dass  unter  dem  Einfluss 
der  Herzschwäche  die  Stauungen  an  vielen  Organen  wesentliche 
Icterus.     Functionsstörungen   verursachen.     So   kommt  es  zur  Schwellung 
der  Leber,  welche  mit  Icterus  verlaufen  kann.    Für  diesen  Icterus 
darf  man   wohl   die  Annahme   machen,    dass    es   sich   um   Com- 
pression    der   Gallengänge    innerhalb   des  Lebergewebes   handelt 
und  dass  er  dementsprechend,  auch  wenn  der  ductus  choledochus 
frei   ist,    als   Resorptionsicterus   aufzufassen   ist.     Derselbe  pflegt 
nicht  sehr  hochgradig  zu  sein  und  gibt  der  Haut  eine  eigenthüm- 
liche  Farbe.     Er  kann  sich,  was  ich  namentlich  betonen  will,  in 
sehr  kurzer   Zeit  ausbilden,    sowie    die   Stauung   innerhalb    der 
Leber  um   einiges  zugenommen   hat     Dieselbe   Stauung   betriflft 
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den  Darm,  macht  Transsudation  aus  der  Schleimhaut,  Diarrhöen, 
und  gastrische  Erscheinungen.  Der  spärliche  Harn  kann  durch 
«eine  Concentration  Reizungen  in  der  Niere  herstellen,  und  aus 
diesem  Grunde,  sowie  aus  dem  der  Stauungen  in  der  Niere  kann 
er  Eüweiss  enthalten.  Man  sieht,  dass  durch  die  Combination  von 
Herzschwäche  mit  Leberschwellung,  die  sogar  schmerzhaft  sein 
kann,  mit  Diarrhöen,  Erbrechen,  mit  Icterus  und  mit  Zuständen, 
die  wohl  urämischer  Natur  sind,  das  Bild  einer  „typhösen"  oder 
„biliösen''  Pneumonie  nachgeahmt  werden  kann.  Es  mag  dies 
wohl  zu  der  Auffassung  geführt  haben,  dass  die  asthenische  und 
biliöse  Form  der  Pneumonie  durch  Herzschwäche  zu  erklären 
seien.  Ich  bin  der  Meinung,  dass  es  sich  dabei  um  zwei  genetisch 
durchaus  verschiedene  Processe  handelt  und  weise  deshalb  absicht- 
lich darauf  hin,  wie  die  Combination  der  einzelnen  Erscheinungen 
von  Stauung  bei  Pneumonie  den  beschriebenen  Symptomencomplex 
zusanunensetzen  kann. 

Weiterhin  ist  zu  erwähnen,  dass  bei  der  Neigung  zu  Oedem- 
bildung,  welche  durch  die  Stauung  schon  bestsht,  Flüssigkeits- 
ansammlungen in  der  Pleurahöhle  und  im  Pericard,  in  der  Bauch- 
höhle und  unter  der  Haut  leicht  zu  erwarten  sind.  Wie  hoch- 
gradig die  Athemnoth  durch  solche  Flüssigkeitsansammlungen 
werden  muss,  wie  sehr  dadurch  wieder  die  Herzthätigkeit  er- 
schwert wird,  bedarf  keiner  weiteren  Besprechung,  aber  wohl 
wird  daraus  klar,  dass  bei  dem  Beginn  solcher  Exsudationen  die 
Lebensgefahr  ganz  ausserordentlich  gross  wird.  Ich  möchte  aber 
zugleich  dabei  erwähnen,  dass  es  trotz  dieses  verzweifelten 
circulus  vitiosus  doch  noch  manchmal  gelingt,  die  Herzkraft  zu 
heben  und  die  Pneumonie  zu  überwinden. 

In  dieses  Capitel  über  die  Combination  der  einfachen  Pneu-  Nephritis 
monie  mit  Herzschwäche  gehört  auch  die  Erwähnung  der  chro- 
nischen Nephritis  als  Coraplication  der  Pneumonie.  Es  genügt 
wohl,  darauf  hinzuweisen,  wie  bei  dieser  Erkrankung  die  Neigung 
zu  hydrämischen  Zeichen  besteht,  und  wie  leicht  andererseits  das 
Herz,  welches  schon  durch  den  nephritischen  Process  dilatirt, 
hypertrophirt,  geneigt  ist,  eine  wesentliche  Förderung  degenerativer 
Processe  durchzumachen.  Im  Uebrigen  wird  der  Symptomen- 
complex meist  übereinstimmen  mit  dem,  der  bei  der  einfachen 
Herzschwäche,  bei  der  Fettdegeneration  erwähnt  ist.    Das  Sputum 
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ist  oft  im  Anfang,  manchmal  auch  während  der  Pneumonie,  stark 
blutig  geßlrbt,  so  dass  es  auch  rein  blutig,  wie  bei  der  Tuberculose, 
erscheinen  kann.  Von  anderen  (Huss)  wird  besonders  eine 
sehr  schnelle  Entstehung  der  grauen  Hepatisation  flir  die  bei 
chronischer  Nephritis  auftretende  Pneumonie  erwähnt 

Dass  es  bei  den  bestehenden  Veränderungen  schwer  wird, 
eine  solche  Pneumonie  wieder  vollständig  zu  lösen,  das  ergibt 
die  Erfahrung.  Selbst  bei  einem  ganz  acuten  einfachen  Anfang 
der  fibrinösen  Pneumonie  kann  ihre  Dauer  ausserordentlich  in 
die  Länge  gezogen  werden.  Es  bleibt  manchmal  nicht  bei  einem 
Entzündungsherd  in  der  Lunge,  sondern  die  Pneumonie  verbreitet 
sich  in  dem  hyperämischen  Gewebe,  so  dass  es  an  verschiedenen 
Stellen  zu  festeren  Infiltrationen,  an  anderen  zu  schlaffen  Hepa- 
tisationen  kommt,  die  dann  auch  in  ihrer  weiteren  Entwickelung 
die  verschiedenen  Stadien  in  verschieden  langer  Dauer  durch- 
laufen. 

Bei  solchen  Vorkommnissen  mag  es  erlaubt  sein,  die  Herz- 
schwäche mit  ihren  Folgeerscheinungen  für  ein  zum  sogenannten 
„asthenischen"  Verlaufe  prädisponirendes  Moment  zu  halten. 


12.  Trinkerpnenmonie. 

Die  Pneumonie  der  Potatoren  muss  an  dieser  Stelle  be- 
sprochen werden.  Es  treten  hier  zu  den  Erscheinungen  der  Herz- 
schwäche noch  diejenigen  hinzu,  die  von  Seiten  eines  erschöpften 
und  durch  den  Alcoholgenuss  in  langen  Reizzuständen  erhaltenen 
Nervensystems  bedingt  sind.  Dass  der  Potator  schon  im  Beginn 
der  Pneumonie  ausserordentlich  sensibel  ist,  alle  Schmerzen  un- 
gewöhnlich stark  empfindet  und  sich  eine  ausserordentliche  Angst 
durch  die  vorhandene  Athemnoth  ausbildet,  ist  schon  eine  Folge 
der  Gehimreizung.  Diese  Erscheinungen  steigern  sich  zum  De- 
lirium, und  wie  mir  auffällt,  nimmt  im  Verlauf  der  Pneumonie 
unter  den  Erscheinungen  der  Somnolenz  und  der  Unbesinnlich- 
keit  und  des  Deliriums  das  Gefühl  für  die  Dyspnoe  ab.  So 
verfällt  der  Potator  in  einen  eigenthümlichen ,  somnolenten  Zu- 
stand, in  eine  Art  Asphyxie,  und  in  diesem  Zustande,  welcher  ja 
jedenfalls  für  das  gewöhnlich  schon  degenerirte  Herz  eine  grosse 
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Belastung  herstellt,  verbraucht  er  noch  seinen  Kräftevorrath 
durch  Anfälle  von  Unruhe,  in  welchen  er  unausgesetzt  spricht 
und  mit  überflüssigen,  heftigen  Bewegungen  die  Zumuthung  an 
die  Herzarbeit  noch  vermehrt.  Hat  man  den  Potator  wirklich 
gluckhch  bis  zur  Krisis  gebracht,  so  tritt  für  ihn  eine  neue  Ge- 
fahr mit  dem  Abfall  der  Temperatur  ein.  Mehr  als  bei  anderen 
Pneumonikem  ist  bei  ihm  der  CoUaps  zu  fürchten.  Sobald  der 
Reiz  der  erhöhten  Körpertemperatur  verschwunden  ist,  erreicht 
der  Tod  den  Potator  in  der  Krisis  leichter,  als  einen  nüchternen 
Menschen.  Da  häufig  mit  dem  Potatorium  Nierenerkrankungen 
combinirt  sind,  so  müssen  diese  natürlich  ihrerseits  das  ganze 
Erankheitsbild  verschlimmern.  Auch  die  Reizungen  des  Darms, 
des  Magens  und  der  Leber  können  beim  Potator  Veranlassung 
zu  sehr  aufregenden  Krankheitserscheinungen  werden.  Man  er- 
lebt ausserdem  Fälle,  wo  für  den  plötzlich  eintretenden  Tod  des 
Potators,  wie  öfters  auch  bei  Greisen,  nicht  die  Herzschwäche 
und  nicht  die  Ausdehnung  des  Exsudats,  sondern  offenbar  die 
Entkräftung  des  Gehirns  zur  Ursache  wird.  Zu  dieser  Ansicht 
werde  ich  veranlasst  durch  die  Beobachtung,  dass  auch  kräftige 
Potatoren  mit  sehr  guter  Herzmusculatur  einer  einfachen  oder 
doch  nicht  allzu  schweren  Pneumonie  erliegen,  unter  denselben 
Umständen,  ^vie  auch  bei  anderen  Infectionen  oder  Erschöpfungs- 
zuständen der  Tod  eintritt  Die  Zunahme  der  Pulsfrequenz  und 
der  Athemfrequenz  bei  immer  flacher  werdender  Athembewegung 
ist  hierbei  ein  sehr  schlimmes  Zeichen.  Während  der  musi- 
tirenden  Delirien  tritt  häufig  Trachealrasseln  und  Rasseln  in  den 
grösseren  Bronchen  ein,  ohne  dass  Lungenödem  besteht  und  ohne 
dass  in  den  Herden  der  Pneumonie  selbst  eine  Lösung  verrathen 
wird.  Ich  halte  dies  für  ein  ganz  besonders  infaustes  Symptom. 
Eine  schwer  zu  beantwortende  Frage  ist  es,  wo  man  wohl  die 
Grenze  für  den  Beginn  des  Potatoriums  anzusetzen  hat.  Gerade 
hier  am  Rhein  sieht  man  es  vielfach,  dass  Arbeiter,  welche 
als  fleissige  und  nüchterne  Leute  gelten,  die  aber  nach  der 
Landessitte  täglich  Schnaps  und  Wein  oder  Bier  zu  sich  nehmen, 
sobald  sie  an  Pneumonie  erkranken,  sich  wie  die  Potatoren  ver- 
halten. 

Der  Beginn  einer  Pneumonie  ist  bei  den  Trinkern  nicht  stets 
so  deutlich  wie  sonst.     Gerade  im  Gegensatz   zu  den  Fällen,   an 

Finkler,  Pnenmonie.  ^  10 
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die  ich  oben  erinnerte,  wo  die  Schmerzhaftigkeit  und  die  Angst 
von  Anfang  an  so  sehr  in  den  Vordergrund  treten,  gibt  es 
andere,  bei  denen  der  geringe  Grad  des  Hustenreizes  und  die 
geringe  Schmerzhaftigkeit  den  Beginn  der  Erkrankung  nicht 
deutlich  markiren.  In  seiner  psychischen  Erregung  hat  mancher 
Patient  den  Schüttelfrost  nicht  deutlich  gemerkt  und  da  die  Pneu- 
umonie  häufig  das  Delirium  tremens  erzeugt,  so  kommt  es  eben 
vor,  dass  man  durch  dieses  Delirium  erst  auf  die  Pneumonie 
aufmerksam  wird,  und  dass  der  Patient  noch  grosse  Anstrengungen, 
grosse  Märsche  u.  s.  w.  unternimmt,  obgleich  er  schon  an  Pneu- 
monie schwer  erkrankt  ist. 

Die  Gefährlichkeit  der  Säuferpneumonie  wird  dadurch  ange- 
deutet, dass  Huss  eine  Sterbeziffer  von  20%  und  Fissmer 
für  Basel  eine  solche  von  55*^/o  angibt.  Nach  Huss  hat  man 
unter  den  Säuferpneumonieen  zwei  von  einander  abweichende  Er- 
scheinungsformen aufzustellen  versucht,  die  so  dargestellt  wurden, 
dass  bei  der  ersten  Form  die  Erregungserscheinungen  in  den 
Vordergrund  treten.  Dieselbe  soll  gewöhnlich  mit  einem  Schüttel- 
frost beginnen.  Der  Kranke  wird  lebhaft  in  seinen  Bewegungen  \ 
es  tritt  Zittern  an  Armen  und  Händen  auf,  die  Sprache  wird 
hastig,  stammelnd;  der  Kranke  verräth  eine  grosse  Unruhe  und 
Streitsucht.  Oft  dauert  es  so  bis  zimi  vierten  Tage,  ehe  das 
Delirium  tremens  voll  ausbricht.  Dasselbe  besteht  3  —  5  Tage 
und  macht  dann  einem  tiefen  CoUaps  Platz.  Bei  der  zweiten 
Form  würde  es  sich  mehr  um  eine  Benommenheit,  Schläfrigkeit 
und  um  solche  Delirien  handeln,  die  in  stiller  Weise  und  ohne 
besondere  Erregung  verlaufen.  Indessen  wird  es  schwer  sein, 
diese  beiden  Formen  wirklich  von  einander  zu  trennen,  zumal 
irgend  ein  Grund  für  das  Eintreten  der  einen  oder  der  andern 
derselben  nicht  zu  eruiren  ist.  Ob  der  Grad  der  Schwächung 
des  Individuums  dafür  massgebend  ist,  oder  die  Art  seines  ge- 
wohnheitsmässigen  Getränkes,  wird  schwer  zu  entscheiden  sein. 

13.  Pneumonie  der  Eachektischen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  Herzkranken  nimmt  auch  bei 
allgemein  Kachektischen  der  Verlauf  fibrinöser  Pneumonie  den 
adynamischen  Charakter  an. 
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Ob  die  allgemeine  Zerrüttung  der  Gesundheit  durch  Diabetes, 
Arthritis,  oder  Carcinose  und  derartige  Erkrankungen,  welche 
tief  greifende  Veränderung  der  Functionen  und  Abnutzung  der 
Gewebe  im  Gefolge  haben,  zu  Wege  gebracht  wurde,  führt  einige 
Verschiedenheiten  für  die  Pneumonie  ein,  aber  immerhin  ist  es 
zweckmässig,  diese  Klasse,  mit  Rücksicht  auf  den  gemeinsamen 
Hauptgrund,  die  Kachexie,  nicht  weiter  zu  zerstückeln.  Auch 
hier  spielt  der  Umstand  eine  wesentliche  Rolle,  dass  vollkommene 
Fieüberlosigkeit  bestehen  kann.  Die  Verstärkung  des  vorher 
elenden  Pulses  darf  nicht  zu  Täuschungen  führen. 

Im  Verlaufe  des  Diabetes  ♦wird  die  Pneumonie  leicht  Ver- 
anlassung zu  dem  schweren  Symptomenbilde  des  Coma  diabeti- 
corum,  mit  oder  ohne  Acetonämie.  Da  schon  dieser  Intoxications- 
zustand  zu  den  grossen,  tiefen,  unbefriedigenden  Athemzügen 
führt  und  das  Gefühl  der  Oppression  dabei  oft  in  hohem  Grade 
plagt,  80  wird  besonders  bei  der  Pneumonie  die  Dyspnoeersch ei- 
nung in  ihrer  Eigenart  in  die  Augen  fallen.  Der  üebergang 
einer  Pneumonie  zur  rapiden  Vereiterung  oder  zur  Gangrän  bildet 
nicht  selten  den  Abschluss.  Gerade  deshalb  gibt  die  fibrinöse  Pneu- 
monie hier  Veranlassung  zur  DiflTerentialdiagnose  gegen  die  rapid 
verlaufenden  Lungeneiterungen  und  tuberculösen  Zerstörungen, 
welche  bei  diabetisch  Kachektischen  nicht  selten  terminale  Af- 
fectionen  darstellen.  Dass  der  Zucker  des  Harns  im  Verlauf  der 
Pneumonie  vollkommen  verschwinden  kann,  habe  ich  mit  Be- 
stimmtheit nachweisen  können.  Eine  Section  hat  mich  darüber 
belehrt,  dass  schon  der  Beginn  der  Pneumonie,  die  Anschoppung 
eines  Herdes,  sofort  zum  Coma  und  zum  Tode  führen  kann. 

Die  Pneumonie  der  Gichtischen  kann  nicht  als  eine  specifische 
Art  aufgefasst  werden.  In  zwei  derartigen  Fällen  habe  ich  in 
der  Punctionsflüssigkeit  des  Herdes  in  vivo  den  Diplokokkus 
pneumoniae  aufgefunden.  Wenn  die  Gichtanfelle  durch  die  Pneu- 
monie zeitweise  verschwinden,  so  lässt  sich  dies  wohl  auf  die 
Stoffwechseländerungen  schieben,  welche  durch  Fieber  und  andere 
Ernährung  eingeführt  wurden.  Besonders  schwer  wird  die  Pneu- 
monie, wenn  eine  alte  Bronchitis,  wie  das  häufig  ist,  schon  in  der 
Lunge  des  Gichtischen  secundäre  Zustände  zu  Wege  gebracht  hat. 

Bei  den  Sectionen  ist  es  mir  oft  aufgefallen,  dass  die  pneu- 
monischen Herde  der  Kachektischen  häufig  das  durchaus  typische 
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Bild  der  fibrinösen  Pneumonie  gewähren,  höchstens  durch  geringen 
Blutgehalt  ausgezeichnet  sind.  Die  schlaffe  Beschaffenheit^  die 
undeutliche  Umgrenzung  des  Herdes,  kurz,  das  Bild  der  im 
Folgenden  zu  besprechenden  Pneumonieform  ist  nicht  die  Regel 
für  die  fibrinöse  Pneumonie  der  Kachektischen. 


14.    Toxämische  Pnenmonie. 

Nachdem  wir  zuerst  ein  Bild  der  einfachen  fibrinösen  Pneu- 
monie entworfen  haben,  sind  wir  dazu  tibergegangen,  Varietäten  im 
Verlauf  derselben  Erkrankung  zu  beschreiben,  welche  indessen  nicht 
darauf  beruhen ,  dass  der  Infectionsvorgang  eine  specifische 
Aenderung  erfahren  hat  Die  letzten  Formen  erhielten  ihr  cha- 
rakteristisches Gepräge  dadurch,  dass  dieselbe  Infection  Indi- 
viduen befallen  hat,  welche  durch  andere  Einflüsse  in  Reactionen 
und  Eigenthümlichkeiten  verändert  waren.  In  Folge  dessen  trat 
natürlich  ein  anderes  oder  ein  etwas  verschobenes  Bild  der  Er- 
krankung zu  Tage.  Wir  kennen  für  jede  Infectionskrankheit 
Verlaufsanomalien  trotz  principieller  Gleichheit  des  Infections- 
erregers. 

Es  gibt  nun  eine  Art  pneumonischer  Erkrankung,  welche  sich 
in  sehr  wesentlichen  Punkten  deutlich  unterscheidet  von  der- 
jenigen, die  wir  bis  jetzt  unter  dem  Titel  einer  einfachen 
fibrinösen  Pneumonie  beschrieben  haben,  welche  sich  anderer- 
seits auch  von  den  zuletzt  beschriebenen  Formen  trennen  lässt. 
Die  Gemeinsamkeit  mancher  Erscheinungen  rechtfertigt  trotzdem 
die  Zusammenstellung  in  eine  Gruppe.  Würden  andere  Unter- 
schiede fehlen,  so  könnte  schon  der  maligne  Charakter  es  ge- 
statten, dass  man  diese  Art  der  Pneumonie  gesondert  beschreibt. 
Es  handelt  sich  um  einen  Theil  der  Fälle,  welche  man  bis  jetzt 
unter  dem  Namen  der  „asthenischen"  oder  der  „biliösen" 
Pneumonie  gesammelt  hat.  Wenn  man  zunächst  das  Thatsächliche 
in  Bezug  auf  die  Eigenthümlichkeiten  dieser  Krankheit  zusammen- 
fasst,  so  glaube  ich,  dass  man  es  so  darstellen  kann: 

Es  besteht  eine  Erkrankung,  welche  nicht  einfach  die  Local- 
erscheinungen  einer  Pneumonie  macht,  während  sich  im  übrigen 
Verhalten  des  Körpers  nur  diejenigen  Reactionen  zeigen,  die  dem 


Digitized  by 


Google 


—    149    — 

Erankheitssitz  zakommen^  und  welche  ausserdem  als  Fieber, 
entsprechend  dem  Verlauf  der  localen  Entzündung,  die  sämmt- 
lichen  Functionen  beherrschen,  nein,  die  andern  Organe  ausser 
der  entzündeten  Lunge  zeigen  grössere  Störungen;  zum  Theil 
gehen  solche  über  das  Maass  hinaus,  das  durch  Fiebereinfluss 
erreicht  werden  dürfte,  zum  anderen  Theil  weisen  sie  auf  speci- 
fische  Wirkungsqualitäten  hin. 

Sehen  wir  davon  ab,  dass  bei  den  pyämischen,  bei  den  sep- 
tischen Infectionen  Verbreitung  des  Infectionserregers  durch  das 
Blut  und  viele  Organe  hin  stattfindet,  welche  zur  Ansiedelung  in 
entfernten  Theilen  führt,  so  gehören  zum  Begriff  der  Infection 
auch  Zustände,  welchen  eine  locale  Entzündung  als  eigentlicher 
Krankheitsherd  zu  GruQde  liegt,  während  von  Seiten  des  Körpers 
die  Erscheinungen  der  Toxinwirkungen  auftreten.  Wir  sehen 
bei  diesem  letzteren  Infectionsvorgang  ein  Krankheitsbild,  zu- 
sammengesetzt aus  den  Zeichen  des  Fiebers,  mit  schwerer  Pro- 
stration, und  aus  specielleren  Krankheitssymptomen  von  Seiten 
des  Magens  und  Darms,  des  Gehirns,  des  Herzens,  der  Leber, 
der  Milz,  der  Nieren,  kurz  aller  Organe.  Es  gelingt  aber  nicht, 
zu  finden,  dass  in  den  verschiedenen  Organen  Entzündungen,  Ab- 
scessbildungen  und  derartige  Vorgänge  zur  Ausbildung  kommen. 
Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  hier  in  cadavere  ge- 
funden werden,  beziehen  sich  nur  auf  degenerative  Gewebsalte- 
rationen, wie  sie  bei  fast  allen  hochgradigen  Infectionen  existiren. 

Die  eigentliche  pneumonische  Erkrankung  kann  immer  noch 
in  den  Vordergrund  treten,  während  der  Darmcatarrh,  der  Icterus 
und  die  Gehimerscheinungen  nur  angedeutet  sind,  so  dass  man 
wohl  von  einer  Complication  der  einfachen  Pneumonie  mit 
Reizerscheinungen  in  anderen  Organen  sprach.  Dies  Verhältniss 
kann  sich  aber  ändern;  die  allgemeinen  Infectionserscheinungen 
können  so  sehr  das  Uebergewicht  haben,  dass  wir  die  Pneumonie 
als  den  kleineren  Theil  der  Erkrankung  auffassen.  In  verschie- 
denen Zeiten  hat  man  für  solche  Fälle,  von  verschiedenen  Gesichts- 
punkten ausgehend,  die  eigentliche  Lungenentzündung  als  eine 
mehr  oder  weniger  nebensächliche  Localisation  des  Krankheitsgiftes 
angesehen.  Da  man  nun  früher  in  Bezug  auf  die  Aetiologie  der 
verschiedenen  Infectionen  und  Mischinfectionen  nur  Ungenaues 
wusste,   so  entsprach  dem   die  viel  verbreitete  Anschauung,   dass 
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eine  ganze  Reihe  verschiedener,  aber  überhaupt  mit  Infections- 
erscheinungen  verknüpfter  pneumonischer  Erkrankungen  unter 
dem  Bilde  der  asthenischen  Pneumonie  oder  der  biliösen 
Pneumonie  zusanmiengefasst  werden  könnte. 

Dieselbe  Erkrankung  fand  sich  bei  Individuen,  welche  schon 
durch  andere  Krankheiten  geschwächt,  oder  auch  bei  Menschen, 
die  bis  dahin  im  Besitze  vollkommener  Gesundheit  waren,  ohne 
dass  man  aus  deren  Individualität,  also  aus  einer  bestimmbaren 
pathologischen  Anomalie  der  Constitution,  den  Krankheitsverlauf 
erklären  konnte.  Diese  Pneumonie  wurde  angetroflfen  als  eine 
Krankheit,  die  von  Anfang  an  in  eigenthümlicher  Weise  begann 
und  verlief;  andrerseits  auch  in  der  Gestalt,  dass  sie  sich  heraus- 
bildete aus  einer  Pneumonie,  welche  im  Anfang  der  einfachen 
fibrinösen  gleich  zu  sein  schien.  Sie  kommt  vor  zwischen  anderen 
einfachen  pneumonischen  Erkrankungen  in  mehr  oder  weniger 
grosser  Anzahl.  Es  gibt  aber  auch  kleine  Epidemieen,  die  aus- 
schliesslich von  diesen  Pneumonieen  zusammengesetzt  sind. 
Was  aus  den  verschiedenen  hier  angeführten  Punkten  für  die 
Pathologie  zu  schliessen  ist,  wird  sich  des  weiteren  ergeben. 
Pathologische  Am  häufigsten  ist  der  Lungenbefund  bei  der  toxämischen 
tomie.  Pneumonieform  wohl  der  Art,  dass  hier  nicht,  wie  bei  der  ein- 
fachen fibrinösen  Form,  ein  Herd  von  verschiedener  Grösse 
existirt,  der  als  geschlossenes  Ganze  in  allen  Theilen  gleichmässig 
die  Stadien  der  pathologischen  Veränderung  durchmacht.  Ausser- 
dem pflegt  die  anatomische  Läsion  dieser  Krankheit  nicht  in 
ausgebild(  ter  lobärer  Form  aufzutreten.  Dieser  zweite  Punkt 
kann  als  die  Folge  des  ersten  aufgefasst  werden.  Die  Section 
ergibt  zunächst  makroskopisch,  dass  eine  oder  mehrere  Stellen 
der  Lunge  Sitz  der  Erkrank  ungsind.  Die  Herde  können  sowohl 
in  der  Mitte,  als  an  der  Peripherie  der  Lobuli  gelegen  sein  und 
zeigen  keine  scharfe  Umgrenzung.  So  ist  nur  ein  Theil 
des  betreffenden  Lappens  auf  einmal  erkrankt;  erst  allmählich 
wird  von  da  aus  die  Ausbreitung  lobär.  Solche  Herde  können 
sowohl  in  nebeneinander  gelegenen  Lungenlappen  liegen,  als  auch 
auf  beiden  Seiten  in  der  verschiedensten  Weise  vertheilt  sein. 
Der  einzelne  derartige  Krankheitsherd  pflegt  undeutlicher  granu- 
lirt  zu  sein,  als  bei  der  einfachen  Pneumonie,  ist  oft  mehr  ho- 
mogen und  feucht.     Er   ist  manchmal   vollständig   luftleer,  öfter 
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partiell  lufthaltig.  Häufig  entleert  der  Herd  trübe,  serös-eitrige 
Flüssigkeit.  Während  er  ohne  scharfe  Grenzen  in  das  umgebende 
Gewebe  fortschreitet,  kann  schon  das  Centrum  mehr  oder  weniger 
ausgebildete  Erweichungsstellen  enthalten.  Die  Infiltration  pflegt 
im  ersten  Stadium  schlaffer  zu  sein,  als  bei  einer  einfachen  fibri- 
nösen Pneumonie,  so  dass  man  dem  Gefühl  nach  eher  von  einer 
Splenisation  als  von  einer  Hepatisation  sprechen  kann.  Ich 
möchte  also  sagen,  dass  das  herdförmige  Auftreten,  die  schlaffe 
Infiltration,  die  Undeutlichkeit  der  Granulation,  der  Zellenreich- 
thum  in  den  Pfropfen,  das  Nebeneinander  verschiedener  Ent- 
wickelungsstadien  der  Erkrankung  im  gleichen  Herde,  der  diffuse 
üebergang  in  die  Umgebung  Merkmale  der  hier  zu  Grunde 
liegenden  anatomischen  Veränderungen  darstellen,  die  indessen 
immerhin  noch  zu  der  fibrinösen  Entzündungsform  gehören. 

Was  nun  die  weitere  Entwickelung  des  pneumonischen  Ex- 
sudats angeht,  so  findet  die  Ausbildung  des  Höhestadiums  der 
Infiltration  bei  dieser  Form  der  Pneumonie  oft  langsam  statt,  so 
dass  es  wohl  vom  ersten  bis  zum  vierten  Tage  dauert,  ehe  man 
die  Vorgänge  der  Infiltration  diagnostisch  nachweisen  kann.  Die 
rothe  Hepatisation  oder  Splenisation  besteht  aber  dann  gewöhnlich 
nur  kurze  Zeit,  um  auffallend  schnell  in  die  graue  Hepatisation 
überzugehen.  Die  Resorption  nach  der  Erweichung  und  die  Heilung 
ist  nicht  so  häufig,  dagegen  üebergang  in  Abscedirung,  Gangrän, 
tödtlicher  Ausgang  viel  häufiger  als  für  die  einfache  fibrinöse 
Pneumonie. 

Indem  der  Process  von  einem  Herd  sich  ausbreitet  oder 
von  mehreren  Herden  immer  weiter  um  sich  greift,  wird  das 
Bild  wiederholt,  welches  wir  schon  für  die  Pneumonia  migrans 
geschildert  haben.  Die  verschiedenen  Herde  können,  je  nachdem 
sie  verschiedenen  Lappen  angehören,  eine  ungleiche  Entwickelung 
bieten,  aber  auch  jeder  einzelne  Herd  fiir  sich  gibt  die  Anzeichen 
einer  allmählichen  Entwickelung  aus  kleinen  Herden,  so  dass  ein 
buntscheckiges  Aussehen  der  Lunge  hervorgebracht  wird. 

Von  den  anderen  Organen  ist  zunächst  zu  bemerken, 
dass  der  Herzmuskel,  der  durch  seine  Erlahmung  sehr  häufig 
die  Ursache  des  Todes  liefert,  nicht  immer  anatomische  Ver- 
änderungen aufweist,  dass  im  Uebrigen  seine  Pathologie  sich 
ebenso  verhält,  wie  bei  der  einfachen  fibrinösen  Pneumonie.    Die 
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Milz  zeigt  sich  vergrössert,  ihre  Kapsel  gespannt,  das  Parenchym 
oft  weich  und  blutreich.  In  der  Leber,  die  gewöhnlich  vergrössert 
erscheint,  entdeckt  man  zuweilen  grössere  und  kleinere  diffuse 
Stellen,  die  graugelb  aussehen  und  denen  Anämie  oder  De- 
generationen entsprechen.  In  der  Niere  werden  constante  Ver- 
änderungen vermisst,  Trübungen  in  der  Rindensubstanz  und  grau- 
gelbe Verßlrbungen  kommen  vor.  Im  Gastrointestinaltractus  zeigen 
sich  Catarrhe,  die  auch  wohl  zur  Entstehung  des  Icterus  Ver- 
anlassung geben  können.  Indessen  ist  die  Ansieht  irrig,  dass  der 
Duodenalcatarrh  bei  dieser  Form  der  Pneumonie  als  gewisser- 
massen  zufällige  CompHcation  den  Icterus  herbeiführe. 

Betreffs  weiterer  pathologischer  Veränderungen  ist  zu  erwäh- 
nen, dass  sich  diese  Pneumonie  sehr  leicht  mit  pleuritischen 
Entzündungen  verknüpft  und  auch  Peritonitis  dabei  vorkonmat, 
die  nicht  einen  speciellen,  von  der  Pneumonie  unabhängigen 
Grund  hat.  Auch  Trübung  der  Meningen  und  Meningitis  kommt 
bei  dieser  Form  vor.  Trotzdem  ist  die  Form  noch  zu  unter- 
scheiden von  demjenigen  Bilde,  welches  eine  croupöse  Pneumonie 
liefert,  wenn  sie  sich  mit  echt  pyämischen  Zuständen  complicirt, 
unter  welchen  eitrige  Pleuritis,  Meningitis,  metastatische  Abscesse 
zur  Ausbildung  konmien. 
Verlauf.  Dem  skizzirtcu  anatomischen  Verhalten   entsprechen  gewisse 

Eigenthümlichkeiten  in  dem  klinischen  Verlauf  und  dem  Sym- 
ptomenbilde.  Der  einfachste  Fall  ist  der,  dass  die  Erkrankung 
nach  schleichendem  Anfang  mit  allmählich  sich  verschlimmernden 
Erscheinungen,  die  in  wesentlichen  Punkten  an  den  Beginn  des 
Typhus  erinnern,  einhergeht.  Ein  gewisses  Unbehagen,  Kopf- 
schmerzen, Appetitlosigkeit,  allgemeine  Abgeschlagenheit  können 
schon  Tage  lang  bestehen;  unter  häufigerem  Frösteln  und  un- 
gemüthlichem  Gefühl  steigt  die  Temperatur  an,  und  damit  treten 
die  ersten  Zeichen  des  Hustens,  manchmal,  aber  nicht  stets,  der 
Schmerzhaftigkeit  beim  Athmen  und  beim  Husten  ein.  Ich  habe 
aber  auch  oft  gesehen,  dass  schon  vor  dem  Beginn  des  Fiebers 
eine  Bronchitis,  nicht  durch  eine  Erkältung  erzeugt,  vorhanden 
war.  Indem  nun  das  Fieber  einen  hohen  Grad,  40^  und  darüber 
erreicht,  bilden  sich  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lunge  deut- 
licher aus;  der  Hustenreiz  nimmt  zu,  wird  auch  in  der  Nacht 
quälend,  und  es  werden  mehr  oder  weniger  gefHrbte  Sputa   ent- 
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leert.  Zugleich  werden  die  Symptome  von  Seiten  des  Magens 
und  Darms  stärker.  Schon  jetzt  können  Diarrhöen  und  Me- 
teorismus auftreten.  Grewöhnlich  besteht  in  dieser  ersten  Woche 
nur  Magencatarrh  mit  absoluter  Appetitlosigkeit,  Brechneigung 
und  Durst,  und  erst  im  Laufe  der  zweiten  Woche  beginnt  der 
Darm  durch  Auftreibung  imd  Diarrhöen  zu  verrathen,  dass  auch 
er  gereizt  ist.  Zu  dieser  Zeit  beginnt  auch  der  Icterus,  und 
zwar  meistens  zugleich  mit  Schmerzhaftigkeit  und  nachweisbarer 
Anschwellung  der  Leber.  Es  ist  kein  Wunder,  wenn  man  in 
dieser  Zeit  die  Erkrankung  mit  einem  beginnenden  Typhus  ver- 
wechselt Die  allmähliche  Entwickelung  der  Magen  und  Darm- 
erscheinungen könnte  gerade  so  gut  wie  bei  einem  Typhus  die 
Hauptsache  sein;  der  Husten  und  die  bronchitischen  Reizungen 
könnten  ebensowohl  wie  beim  Typhus  eine  Nebenerscheinung 
bilden. 

Die  zweite  Verlaufsart  gestaltet  sich  so,  dass  der  Anfang  dem 
der  einfachen  fibrinösen  Pneumonie  gleicht.  Nur  beobachtete  ich, 
dass  ganz  so  plötzlich,  wie  es  bei  letzterer  häufig  ist,  der  Beginn 
nicht  zu  sein  pflegt.  Wenn  überhaupt  bei  der  Pneumonie  pro- 
dromale Erscheinungen  auftreten,  so  sind  es  besonders  die  später 
sich  hinziehenden  Erkrankungen,  bei  welchen  solche  deutlich  sind. 
Nachdem  die  Initialerscheinungen  der  fibrinösen  Pneumonie  am 
dritten  und  vierten  Tage  zu  einer  gewissen  Höhe  gediehen,  be- 
ginnt eine  leicht  icterische  Verfärbung,  Neigung  zum  Erbrechen, 
oder  es  treten  einige  Durchfeile  ein,  und  so  schleicht  die  ganze 
Reihe  der  schon  bezeichneten  toxämischen  Erscheinungen  heran  : 
Leichte  Delirien,  Verschlechterung  des  häufiger  werdenden  Pulses, 
Leberschwellung,  Prostration.  Zur  Zeit  der  erwarteten  Krise 
bleibt  die  Temperatur  hoch,  und  der  Allgemeinzustand  wird  täg- 
lich schwächer.  Dabei  verbreiten  sich  die  Localerscheinungen  in 
der  Weise,  wie  es  bei  der  Besprechung  der  anatomischen  Ver- 
hältnisse beschrieben  wurde,  oder  sie  treten  sprungweise  neu  auf. 
In  den  alten  Herden  stellt  sich  auch  selbst  am  achten  bis  zehnten 
Tage  kein  Rasseln  und  Knistern  ein ;  die  Sputa,  öfters  mehr  blutig 
geferbt,  werden  leicht  schaumig,  erhalten  eine  grünliche  Farben- 
beimischung. Systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze  ist  in 
dieser  Zeit  häufig,  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  die 
R^el. 
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Die  toxämische  Pneumonie  zeigt  häufig  schon  beträchtliche 
Entwickelung  des  Fiebers  und  der  Allgemeinerscheinungen  bevor 
in  der  Lunge  eine  Localisation  nachweisbar  ist  Die  Veränderung 
in  der  Lunge  bildet  sich  in  solchen  Fällen  erst  allmählich  aus ;  in 
kleinen  Nachschüben  entwickeln  sich  die  Krankheitsherde,  oft  von 
einem,  häutiger  von  mehreren  Punkten  beginnend. 

Es  ist  gewöhnlich  nachweisbar,  wie  die  physikalischen  Zeichen 
der  Weiterverbreitung  der  Lungenherde  Schritt  halten  mit  dem 
Fortgang  der  Krankheit  zur  höheren  und  höchsten  Entwickelung 
der  Allgemeinerscheinungen.  Dass  der  Abfall  der  Krankheit  mit 
besonderen  Fiebererscheinungen  ein  anderer  wird,  als  bei  der 
einfachen  Form,  auch  dies  wird  verständlich,  wenn  man  den 
eigenthümlichen  Verlauf  der  Veränderungen,  die  innerhalb  der 
Lunge  bis  zum  Schluss  der  Erkrankung  ablaufen,  besonders  be- 
rücksichtigt. Wenn  die  einfache  Form  der  Pneumonie  einen  ent- 
schiedenen Krankheitsabfall  entsprechend  dem  entschiedenen  An- 
fang zeigt,  wenn  ferner  die  einfache  Pneumonie,  die  mit  mehreren 
nacheinander  entstandenen  Herden  einsetzt,  auch  im  Ablauf  der 
Erkrankung  stafFelförmig  und  unterbrochen  die  Zeit  der  Ent- 
wickelung für  die  einzelnen  Herde  zum  Abschluss  gebracht  zeigt, 
dann  darf  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  die  toxämische  Pneu- 
monie, die  einen  wandernden  oder  wenigstens  um  sich  greifenden 
Process  darstellt,  für  die  sehr  vielen  kleinen  Nachschübe,  die  sie 
bei  ihrer  vollen  Entwickelung  macht,  auch  entsprechend  eine  sehr 
protrahirte  Periode  des  Rückganges  zur  Norm  durchmacht. 

Der  weitere  Verlauf  dieser  toxämischen  Erkrankung  ist  da- 
von abhängig,  dass  der  Lungenprocess  selber  in  der  Form  einer 
migrirenden  Pneumonie  in  irgend  einem  Stadium  seiner  Ent- 
wickelung und  seiner  Ausdehnung  zum  Stillstand  kommen  kann, 
oder  nicht  zum  Stillstand  kommt,  und  dann  bei  der  Section  die 
ältesten  und  die  frischesten  Herde  als  Endresultate  des  pneu- 
monischen Processes  zur  Erscheinung  bringt. 

Dementsprechend  entbehrt  diese  Pneumonieform  jedes  cycli- 
schen  Verhaltens  der  Allgemeinerscheinungen.  Freilich  kommt  Ab- 
schluss der  Krankheit  mitKrisis  vor,  aber  häufiger  erwartet  man 
von  Tag  zu  Tag  die  Krise  vergeblich.  Es  treten  zwar  leichte 
Schweisse  ein,  aber  unter  ihnen  bessert  sich  das  Allgemeinbefinden 
nicht  oder  nur  auf  sehr  kurze  Zeit.    Das  Fieber  geht  dann  weiter. 
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kann  continuirlich  sein  und  hält  sich  häufig  unter  40**.  Es 
kann  auch  zeitweise  etwas  unterbrochen  werden  durch  mehr  oder 
weniger  tiefe  Absenkungen.  Nunmehr  treten  manchmal  unter 
grosser  Schwäche  ganz  profuse  Schweisse  auf,  welche  den  Ge- 
danken an  septische  Vorgänge  nahe  legen.  Kurz  vor  dem  Tode 
steigt  die  Temperatur.  Der  Tod  tritt  meist  nicht  im  CoUaps 
mit  gesunkener  Körpertemperatur  ein,  sondern  es  konmien  sehr 
bedeutende  postmortale  Temperatursteigerungen  vor. 

Die  hochgradige  Entkräftung   beginnt   schon   zu   einer  Zeit, 
wo  die  Ernährung  des  Individuums  noch  nicht  sehr  gelitten  haben 
kann,    steigt  aber  noch  weiter  zugleich  mit  der  Störung  der  Er- 
nährung, die  sich  als  selbstverständliche  Folge  nach  der  Appetit- 
losigkeit und  den  bestehenden  Diarrhöen  entwickelt.     Erbrechen 
kann  ab  und  zu  eintreten;  jedenfalls  sind  die  Kranken  eher  ge- 
neigt, schwer  verträgliche  Arzneimittel  zu  erbrechen,    als  andere 
Erkrankte.     Der  Durst  ist  oft  gross;   wenn   er  nicht   unter  dem 
Coma  in  Vergessenheit  geräth.     Die  Diarrhöen  pflegen   nicht  so 
massenhaft  zu  sein,  wie  etwa  bei  der  Cholera,  sie  erinnern  mehr 
an  das  Verhalten  des  Darms  bei  Typhus.     Die  ^tuhlentleerungen 
sind  gewöhnlich  schlecht  gefärbt   und   haben   häufig    einen   ganz 
abecheulichen  Geruch.     Der  Harn  wird  spärlich  gelassen,  ist  oft 
trübe,    enthält    wenig   oder   viel   Eiweiss,    ist   selten   eiweissfrei. 
Auch  er  ist  oft  durch  einen  sehr  hässlichen  Geruch  ausgezeichnet. 
Die  Farbe   des   Harns    kann   sich  bis   zur   voll   icterischen   ent- 
wickeln.    Morphologische  Bestandtheile   fehlen  in  demselben,  so- 
lange nicht  eine  wirkliche  Nephritis  den  Process  complicirt 

Als  Paradigma  will  ich  folgenden  genauer  untersuchten  Fall 
anfbhren : 

J.  3/.,  30  Jahre  cdt    Gärtner,    durchaus  nüchterner  Mensch  von  kräf- 
tigem Körperbau,  sehr  moskelstark. 

Erkrankt  am  1.  October  Abends  mit  Schüttelfrost,  Athemnoth,  heftigen 
8eitenschmerzen  links  hinten.    Andern  Tags  Aufnahme  im  Friedrich 
Wilhelms-Hospital. 
2.  October  Abends  t  39.5,  P.  102,  R.  40. 

L.  Unterlappen   schwach   gedämpft,    Fremitus  vermindert,  Athem- 
geräusch  abgeschwächt     Da  der  Puls  sehr  schwach  und  dünn  ist, 
wird  Cognac  und  Campher  gegeben. 
8.  October  Morgens  t  37.8,  Mittags  38.5,  Abends  39.8.  _ 

P.  102  noch  ebenso  schwach.     Rp.  Pulv.  digitalis  u.  Camph.  aa  0,1 
4  mal  verabreicht. 
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4.  October  Morgens   t  39.2,  Mittags  39.5,   Abends  40.0.     P.  Morgens 

100,  weich  und  dünn,  Abends  108.  R.  Morgens  28  angestrengt, 
Abends  36. 

Befund  Morgens :  Gesicht  geröthet,  ängstlicher  Ausdruck,  leicht 
icterischer  Anflug  auf  der  Haut,  nicht  in  den  Coiyunctiven;  starke 
Kopfschmerzen,  Zunge  trocken,  belegt;  Herpes  labialis.  Die  an- 
gestrengte Athmung  bisweilen  durch  Seufzer  unterbrochen,  leichter 
Singultus.  Meteorismus  in  der  Mittel-  und  Unterbauchgegend, 
Milz  fühlbar,  Leber  gross,  fühlbar,  auf  Druck  sehr  schmerzhaft 
Blutiges  Sputum  mit  grünlicher  Verfärbung.  Harn  frei  von  Gallen- 
farbstoflf  und  Eiweiss. 

Die  ganze  Gegend  des  linken  Unterlappens  tympanitisch 
gedämpft,  Pectoralfremitus  daselbst  kaum  fühlbar,  Athemgcräusch 
fast  unhörbar.  Ueber  dem  linken  Oberlappen  Schall  etwas 
abgeschwächt,  ebenso  Fremitus.  Athemgeräusch  verschärft,  kein 
Knistern,  kein  Rasseln.  Rechts  pueriles  Athmen,  bronchitische 
Geräusche,  Herztöne  dumpf  und  schwach,  ohne  Geräusche. 

Am  Tage  wird  neben  Cognac  etc.  3  mal  0,25  Chinin  verabreicht 

5.  October  Morgens  t  39.0,  Mittags  39.5,  Abends  39.5,   F.  Morgens  92 

etwas   kräftiger,    Abends  96,   schwächer,  R.  Morgens  38,   grössere 
Dyspnoe,  Abends  44,  Dyspnoe  nimmt  zu. 

Die  Dämpfung  im  Bereich  des  1.  Unterlappens  ist  absolut 
Athemgeräusch  nicht  zu  hören,  Fremitus  verschwunden.  Ueber 
dem  1.  Oberlappen  hell  tympani tischer  Klang.  Kein  Bronchial- 
athmen,  keine  accidentelle  Geräusche. 

Während  des  Tages  3  Stühle,  Coecalgurren.  Abends  leichte 
Schweisssecretion.  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens,  grosses 
Schwächegefühl. 

6.  October  Morgens  t  38.8,  Mittags  38.9,  Abends  39.8  f.    P.  Morgens 

120,  weich,  klein,   R.  32. 

Hochgradige  Prostration,  Zeichen  von  Dyspnoe.  Gtepresste, 
abgebrochene  Sprache,  Icterus  der  Haut  und  Conjunctiven ; 
Undulationen  am  Halse. 

Linker  Oberlappen  jetzt  vollständig  gedämpft  wie  der 
Unterlappen.  Ueber  beiden  Pectoralfremitus  verschwunden,  Athem- 
geräusch unhörbar.  Kein  Knistern,  keine  bronchitischen  Geräusche, 
trotzdem  beginnendes  Tracheairasseln.  Linkerseits  verschärftes 
Athmen,  Randemphysem,  bronchitisches  Giemen. 

Herztöne  dumpf,  an  der  Spitze  noch  beide  hörbar.  2.  Pulmonal- 
ton  nicht  verstärkt.  Leber  bis  zur  Nabelhöhe,  schmerzhaft,  Deo- 
coecalgegend  schmerzhaft  2  Durchfalle.  Am  Abend  erfolgt,  nach- 
dem Patient  noch  etwas  getrunken,  plötzlich  Tod  durch  Hera- 
stillstand. 
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Section: 

Gehini  hyperamisch.     Haut  icterisch  mit  leichter  venöser  Staanng. 

Lungen:  Einige  alte  pleuritis«fae  Verwachsungen,  frische  Pleuritis, 
links  abgesacktes  seröses  Exsudat 

Rechte  Lunge  hyperamisch;  nur  ganz  geringes  Oedem. 
Linke  Lunge  sehr  schwer  und  gross.  Ganzer  Unterlappen 
in  grauer  Hepatisation  mit  gelblichen  Herden ;  Schnittflache  kömig, 
Pfropfe  leicht  auszuschaben.  Der  1.  Oberlappen  roth  hepatisirt, 
Tollkommen  luftleer;  in  der  rothen  Hepatisation  mehrere  Herde 
im  Uebergang  zur  grauen  Hepatisation ;  Pfropfe  noch  fest.  In  den 
Bronchen  spärlicher  schleimiger  Inhalt 

Herz  :  Im  Herzbeutel  etwas  klare  Flüssigkeit  Herz  gross  und  schwer. 
Vorhöfe  sehr  stark  gefüllt  Linker  Ventrikel  fast  leer,  rechter 
Ventrikel  enthält  etwas  Cruor  vaid.  Speckhaut  Musculatur  sehr 
stark  entwickelt:  R.  0.7  Cm.  L.  2.0  Cm.,  diffus  leicht  grau  trübe 
erscheinend,  ohne  Herderkrankungen,  Klappen  intact 

Leber:  gross,  nicht  hyperamisch,  fleckweise  graugelb  getrübt 

Nieren:  schwach  hyperamisch. 

Milz:  vergrössert,  Kapsel  nicht  gespannt 

Darm:  vollkommen  intact,  nicht  hyperamisch. 

Bakteriologische  Untersuchung : 

Am  letzten  Lebenstage  wurde  Moi^ens  durch  Punction  etwas 
blutige  Masse  aus  dem  vollständig  hepatisirten  linken  Unterlappen 
entnommen;  Culturen  daraus  auf  Agar  und  Gelatine  angelegt.  Von 
6  Agarstrichculturen  blieben  3  steril,  1  ergab  Diplokokkus  Fränkel, 
2  diesen  Diplokokkus  und  Staphylokokkus  albus. 

Die  am  8.  Krankheitstage  aus  dem  Lippenherpes  angelegte 
Cultur  ergab  ausschliesslich  Staphylokokkus  albus. 

Aus  der  Leiche  wurde  Culturmaterial  entnommen  aus  linkem 
Unterlappen,  linkem  Oberlappen,  den  Bronchialdrüsen,  dem  Herz- 
blut, der  Milz,  den  Niereu. 

Das  Ergebnisa  ist  kurz  Folgendes: 

Der  linke  Unterlappen  lieferte  rein  Diplokokkus  Fränkel,  der 
linke  Oberlappen  Diplokokkus  und  Staphylokokkus  albus.  Die 
Niere  lieferte  Diplokokkus  Fränkel.  Die  Culturen  aus  Blut,  Milz, 
Bronchialdrüsen  blieben  steril. 

Epikrise : 

Fibrinöse  Pneumonie  des  linken  Unter-  und  Oberlappens. 
Beide  Lappen  in  verschiedenen  Stadien;  auch  einzelne  Partieen 
des  roth  hepatisirten  Oberlappens  schon  grau.  Vollkommene  Aus- 
füllung der  beiden  Lappen.  Die  Pfropfe  sind  auch  im  Oberlappen 
«ehr  reich  an  weissen  Blutkörperchen.  Das  Lungengewebe  zeigt 
in  geförbten  Schnitten  kehie  Vermehrung  der  Kerne,  keine  Ver- 
dichtungen. 
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Unter  den  klinischen  Erscheinungen  fallt  auf:  die  schnelle 
vollständige  Hepatisation  des  Oberlappens,  der  schon  nach  36 
Stunden  Stellen  grauer  {Hepatisation  zeigt.  Paradoxe  physikalische 
Erscheinungen.  Geringe  Höhe  des  Fiebers.  Schwäche  der  Hen- 
thätigkeit  trotz  anatomischer  Hypertrophie  der  Musculatur  und 
fehlender  älterer  Erkrankung  derselben.  Reizerscheinungen  des 
Darms.  Leberschwellung  von  Anfang  der  Krankheit  an.  Icterus 
ohne  Gallenfarbstoff  im  Harn.  Tod  durch  Herzschwäche  bei  Er- 
scheinungen der  Allgemeininfection. 

Dabei  bieten  Leber  und  Herz  Veränderungen  wie  bei  acuter 
Infection.  Die  Krankheit  bedingt  durch  Diplokokkus  pneumoniae 
Bronchialdrüsen,  Blut,  Milz  enthalten  keine  Bakterien. 

Die  Combination  der  verschiedenen  beschriebenen  Erschei- 
nungen stellt  das  Bild  dar,  welches  man  heutzutage  für  den  Aus- 
druck einer  allgemeinen  Infection  des  Körpers  annimmt.  Die 
„Allgemeininfection"  muss  nun  aber  ihrem  innersten  Wesen  nach, 
wie  ich  oben  schon  andeutete,  etwas  genauer  präcisirt  werden. 

Es  sind  uns  vielerlei  Fälle  bekannt,  bei  welchen  die  Ver- 
schleppung von  Mikroorganismen  durch  das  Blut  hin  in  mehreren 
Organen  Erkrankungen  erzeugt  hat  So  bilden  sich  multiple 
Abscesse,  nachdem  an  irgend  einer  Stelle  nachweisbar  oder  nicht 
nachweisbar  Bakterien  in  den  Körper  eingedrungen  sind;  von 
den  miliaren  Abscessen  angefangen  bis  zu  grossen  Abscesshöhlen 
gibt  es  derartige  pyämische  Ansammlungen  und  Entzündungen 
in  der  Leber,  in  den  Muskeln,  im  Herzen,  im  Gehirn  u.  s.  w. 
Toximie.  Nuu  gibt  CS  aber  andererseits  auch  das  Bild  einer  „Allgemein- 

infection", ohne  dass  man  in  dem  erkrankten  Körper  derartige 
Ablagerungen  von  Bakterien  an  einzelnen  Stellen  findet  Manch- 
mal ist  es  dabei  wohl  möglich,  aus  dem  Blute  oder  aus  einzelnen 
Secreten,  wie  dem  Harn,  die  Bakterienart  durch  Cultur  so  zu 
vermehren,  dass  sie  nachweisbar  wird,  und  dass  dann  in  der  That 
in  dem  kreisenden  Blute  und  an  den  verschiedensten  Körperstellen 
des  Erkrankten  die  Bakterien  als  vorhanden  angenommen  werden 
müssen,  auch  selbst  dann,  wenn  sie  nicht  zu  Ansiedelungen  und 
Vermehrungen  mit  den  davon  abhängigen  Erscheinungen  ge- 
kommen sind.  Aber  auch  ohne  dass  solche  Bakterienwanderungen 
erkennbar  sind,  stellt  sich  ein  Bild,  wie  es  diesen  Allgemein- 
infectionen  zukommt,  ein,  während  nur  eine  Stelle  im  Körper 
von  der  Vegetation  der  Mikroben  eingenommen  ist     Solche  Fälle 
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können  durchaus  zur  Entwickelung  vieler  Symptome  ftihren,  wie 
wir  sie  filr  die  hier  in  Frage  kommende  Form  der  Pneumonie 
kennen  gelernt  haben.  Man  müsste  nach  unserem  jetzigen  Stand- 
punkt sich  vorstellen,  dass  an  dem  Ansiedelungsorte  von  den 
Bakterien  giftige  Stoffe  geliefert  werden,  die  von  da  aus  in  die 
Blutbahn,  in  die  Lymphbahn  gelangen,  oder  auf  anderen  Wegen 
entfernte  Wirkungen  entfalten  und  Vergiftungserscheinungen 
machen,  wie  sie  beispielsweise  dem  Cadaverin,  dem  Tetanin, 
dem  Putrescin,  den  Toxalbuminen  eigen  sind.  Ob  diese  Stoffe 
entstehen  als  Excrete  der  an  dem  betreffenden  Punkt  leben- 
den Bakterien,  oder  ob  sie  sich  bilden  durch  eine  Auflösung 
derselben  durch  einen  Zerfall  ihres  Körpers  oder  durch  ihre  Be- 
ziehung zur  lebenden  Gewebssubstanz  und  deren  Abkömmlingen, 
lassen  wir  dahingestellt.  Wenn  Letzteres  aber  der  Fall  ist,  so 
würde  das  besonders  leicht  verständlich  machen,  wie  es  kommt, 
dass  Bakterien  von  einem  minimalen  Erkrankungsherd  eine  Gift- 
wirkung weithin  reichend  auf  das  Nervensystem  zu  äussern  im 
Stande  sind,  ohne  neue  Ansiedelungen  im  Körper  hervoi-zurufen. 
Diese  in  jedem  Falle  auf  einer  Herstellung  giftiger  Substanzen 
beruhende  Bakterien  Wirkung  muss  man  als  „Toxämie"  be- 
zeichnen. 

Verschiedene  Gruppen  der  Infectionserscheinungen  werden 
bezeichnet  durch:  Fieber  —  Toxämie  —  Pyämie. 

Gegen  das  einfache  Fieber  grenzt  sich  die  Toxämie  dadurch 
ab,  dass  bei  ihr  diejenigen  Störungen  in  der  Function  der  Einzel- 
organe in  die  Erscheinung  treten,  welche  nicht  der  Temperatur- 
höhe sondern  der  specifischen  Toxinwirkung  zur  Last  fallen.  Die 
Grenze  gegen  die  Pyämie  ist  so  zu  ziehen,  dass  bei  der  Toxämie 
zwar  die  Zeichen  der  Giftwirkungen,  nicht  aber  die  anatomischen 
reactiven  Bildungen  der  Gewebselemente  in  secundär  erkrankten 
Organen  nachweisbar  sein  müssen. 

Vielleicht  gelingt  es  späterer  Forschung  den  Begriff  einzu- 
engen von  dem  Gesichtspunkt  aus,  dass  entweder  nur  gelöste 
Gifte  oder  noch  neben  diesen  die  corpusculären  Elemente,  die 
Bakterien  selbst  in  den  Körpersäften  kreisen. 

Diese  Einschränkung  muss  im  Auge  behalten  werden,  weil 
die  Infectionserreger  im  Körper  viel  weiter  verbreitet  sein  können, 
als  die  gröberen  entzündlichen  Veränderungen  verschiedener  Stellen 
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verrathen.  Weichselbaum  fand  die  Pneuraoniebakterien  in 
den  serösen  Höhlen,  bevor  noch  dem  freien  Auge  sichtbare 
Entzündungserscheinungen  vorhanden  waren.  Aus  dem  Serum  des 
Herzbeutels  konnte  er  in  14  darauf  gerichteten  Unter^chungen 
siebenmal  durch  Cultivirung  die  Pneumoniebakterien  nachweisen, 
„obwohl  die  Flüssigkeit  noch  ganz  klar  und  ungetrübt  erschien. 
Diese  Thatsache,  sowie  das  früher  geschilderte  Verhalten  in  der 
Lunge  beweist,  dass  die  Pneumoniebakterien  der  Entzündung 
gewissermassen  vorauseilen  und  nicht  etwa  erst  nachträglich 
sich  ansiedeln." 

Auch  ist  es  gewiss,  dass  die  pathologisch  -  anatomischen  Ver- 
änderungen nicht  allein  in  der  Lunge  aufzusuchen  sind,  sondern 
dass,  abgesehen  von  der  Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis  und 
Meningitis,  häufig,  Avenn  auch  nicht  immer,  Milzschwellung  ver- 
schiedenen Grades  gefunden  wird  und  Jene  parenchymatösen 
Veränderungen  in  der  Leber,  den  Nieren  und  im  Herzen,  wie  sie 
allen  Infectionskrankheiten  eigen  sind."     (Weichselbaum.) 

Da  es  Orthenberger  gelungen  ist,  auch  bei  einfachen, 
d.  h.  ohne  Complicationen  verlaufenen  Pneumonieen  innerhalb  der 
Blutbahn,  resp.  der  weissen  Blutkörperchen  Diplokokken  in  ver- 
schiedenen Gefkssgebieten  zu  finden,  so  ist  der  Begriff  „Toxämie" 
einstweilen  nicht  so  eng  zu  fassen,  als  wenn  hier  nur  ausschliess- 
lich gelöste  Giftstoffe,  aber  keine  lebenden  Bakterien  im  Blute 
sein  dürften,  sondern  so,  dass  die  Giftwirkung  allein  in  die  Er- 
scheinung tritt,  während  die  Bildung  von  secundären  Ablage- 
rungen und  Colonisationen  fehlen.  Es  ist  sogar  denkbar,  dass 
die  toxischen  Substanzen  ebensogut  oder  noch  besser  dem  Blut 
und  den  fernen  Organen  durch  die  in  das  Blut  selbst  ein- 
gedrungenen Bakterien  beigemischt  werden,  als  dass  der  Ursprung 
dieser  Gifte  nur  im  zuerst  erkrankten  Herde  zu  suchen  sei. 

Wenn  man  auf  Grund  dieser  Betrachtung  die  sogenannte 
„asthenische  Pneumonie**  untersucht,  so  muss  man  sie  be- 
zeichnen als  eine  Krankheit,  bei  welcher  der  oder  die  Herde  in 
der  Lunge  liegen  und  auf  dem  Wege  der  Toxämie  allgemeine 
Vergiftungserscheinungen  im  Körper  zur  Ausführung  und  auch 
zur  Erscheinung  bringen.  Ich  glaube,  dass  in  dieser  Weise 
am  ungezwungensten  die  Thatsache,  welche  uns  in  dem  Vor- 
kommen  und    in    den   Erscheinungen    der    sogenannten   asthe- 
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ni sehen  Pneumonie  entgegentritt,  zu  deuten  ist  Sie  ist  nidit 
identisch  mit  der  Erkrankung,  bei  welcher  es  zur  Ausbildung 
septischer  secundärer  Herde  kommt;  ist  vielmehr  principiell  von 
dieser  zu  trennen.  Trotzdem  können  diese  toxämischen  Erschei- 
nungen einen  ausserordentlich  schweren  Eindruck  machen,  ja 
schwerer  werden  als  bei  manchen  Formen  der  Pyämie.  Sie  können 
auch  die  directe  Ursache  des  Todes  abgeben.  Wer  hätte  nicht 
schon  Fälle  von  Diphtherie  gesehen,  wo  im  Anschluss  an  eine 
gar  nicht  sehr  ausgedehnte  Erkrankung  des  Rachens  der  höchste 
Grad  der  allgemeinen  Infectionserscheinungen  sich  ausbildet  und 
zum  Tode  führt,  ohne  dass  man  pyämische  Abscesse  findet.  Ich 
habe  andrerseits  septische  Erkrankungen  gesehen,  die  an  Typhus 
anschlössen  mit  dem  gleichen  Bilde  der  Allgemeininfection  und 
wirklicher  Ausbildung  secundärer  Abscesse.  Oft  habe  ich  in 
ersteren  Fällen  daran  gedacht,  dass  eigentlich  nur  die  Localisation 
und  Eigenart  der  ursprünglichen  Erkrankung  sie  von  den 
sogenannten  „asthenischen  Pneumonieen"  unterscheidet,  nicht  aber 
die  Allgemeinheit  der  septischen  Erscheinungen.  Es  wird  Nie- 
mand einen  bestimmten  Punkt  angeben  können,  durch  den  man 
die  Allgemeinerscheinungen  mancher  Fälle  von  Puerperalsepsis 
unterscheiden  könnte  von  den  allgemeinen  Krankheitserscheinungen, 
welche  bei  der  sogenannten  asthenischen  Pneumonie  vorliegen. 
Denken  wir  z.  B.  an  die  Gehirnerscheinungen:  gerade  wie  bei 
der  hier  besprochenen  Pneumonie  Erregungszustände  bestehen, 
die  allmählich  in  Coma  und  Sopor  übergehen,  gerade  wie  hieiv 
die  hochgradige  Prostration  der  Gehirnarbeit  zu  Tage  tritt,  so 
ist  es  auch  bei  vielen  anderen  Infectionen.  Die  anftlnglich  leichte 
Cyanose  speciell  an  den  Lippen  und  um  den  Mund  herum,  die  sich 
allmählich  mit  einer  schwach  icterischen  Verftlrbung  verbindet, 
findet  man  ebenso  bei  der  allgemeinen  Infection  nach  Diphtherie, 
wie  bei  unserer  Pneumonie.  Die  Schwellung  und  Empfindlichkeit 
der  Leber,  die  Magen-Darmerscheinungen  können  bei  allen  diesen 
Erkrankungen  in  gleicher  Weise  zu  Tage  treten.  Das  Aussehen 
des  Harns,  sein  Eiweissgehalt,  die  wirklich  eintretende  Erkrankung 
der  Nieien  oder  die  nachträglich  sich  bildende  Nephritis,  alles 
dieses  kommt  bei  den  verschiedenen  genannten  Infectionen  vor, 
und  wenn  auch  bei  der  sogenannten  kryptogenetischen  Septiko- 
pyämie  die  Diarrhöen  nicht  gerade  häufig    sind,    so   kommen   sie 
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doch  vor,  ohne  dass  grosse  Zerstörungen  im  Darm  gefunden 
werden.  Auch  bei  der  puerperalen  Sepsis  kommen  diese  profusen 
Diarrhöen  zur  Beobachtung.  Alles  dieses  weist  darauf  hin,  dass 
die  Erscheinungen,  welche,  abgesehen  von  der  Erkrankung  der 
Lunge  selbst,  bei  unserer  Pneumonieform  fiir  charakteristisch 
gelten,  die  Charakteristica  mehrartiger  Toxämie  darstellen. 
Die  Pneumonie  der  Greise,  oder  diejenige,  welche  bei  grosser 
Herzschwäche  verläuft  und  damit  zum  Tode  führt,  die  also  eigent- 
lich als  asthenische  Form  der  Pneumonie  bezeichnet  werden 
müsste,  sieht  ganz  anders  aus,  als  diese  hier  beschriebene  so- 
genannte biliöse  oder  asthenische  Pneumonie.  Wenn  bei  den 
Potatoren,  bei  Greisen  und  geschwächten  Individuen  die  hier  be- 
zeichnete Form  der  Pneumonie  häufiger  vorkonmit,  so  scheint  mir 
dies  nicht  mehr,  als  die  Annahme  zu  rechtfertigen,  dass  die 
Schwächung  der  Constitution  oder  die  durch  Alcohole  bedingten 
Veränderungen  derselben  einen  Theil  der  Ursachen  enthalten, 
welche  gerade  diese  Form  der  Pneumonie  zur  Ausbildung  bringen. 
Ich  schlage  vor,  dass  man  auf  Grund  der  vorliegenden  Aus- 
einandersetzung diese  Form  nicht  fernerhin  als  „biliöse  oder  als 
asthenische  Pneumonie"  bezeichnet,  sondern  dass  man  sie  mit 
dem  Namen  der  „toxämischen  Pneumonie"  benennt,  indem 
man  dadurch  voll  und  ganz  ausdrückt,  welche  Erscheinungen  bei 
dieser  Pneumonie  vorliegen  und  in  welcher  Weise  wir  sie  nach 
unserem  jetzigen  Staudpunkt  der  Infectionslehre  erklären. 
Stellung  der  Mciuc  AuflFassung   dcs  Begriffes    der   „toxämischen  Pneumo- 

p^^otir  ^'®"  ^^®*®*  ^®^  Vortheil,  die  „pyämischen  Krankheiten  mit  Pneu- 
zudenandern  mouie"  auszuschcidcn  uud   für  sich  zu  lassen,    ebenso  die  Misch- 
Foraen.     infectioncn   die   sich    mit    pneumonischen  Infectionen   verbinden, 
gesondert  zu  definiren;  andererseits  schliesst  die  Bezeichnung  an 
die  Thatsache  an,  dass  klinisch  wie  epidemiologisch  eine  Trennung 
der  Form  von  der  fibrinösen  Pneumonie  noch  nicht  möglich  ist. 
Wohl  gebe  ich  gerne  zu,    dass   die  Grenzbestimmung  dieses 
Begriffs  gegen  die  „Pyämie"    ungenau   werden  kann.    Vielleicht 
wird    es   noch   nachgewiesen,   dass   die   von  mir  als   toxämische 
bezeichneten   Erscheinungen    doch    schon    theil  weise    vcto   Ver- 
breitung der  Bakterien  herrühren  und  deshalb  als   „pyämisch" 
zu  rechnen  sind.    Es  wird  unseren  Kenntnissen  und  Vorstellungen 
nur  vortheilhaft  sein,   wenn  die  Gruppe  der  „toxämischen  Pneu- 


Digitized  by 


Google 


—     163    — 

monie"  noch  weiter  ätiologisch  zerlegt  werden  kann.  Einstweilen 
hat  sie  aber  als  Mittelglied  zwischen  einfacher  Pneumonie  und 
pyämischen  Formen  theoretisch  alle  Berechtigung  und  ist  prak- 
tisch, das  heisst  nach  klinischer  Erfahrung  bis  jetzt  nicht  zu  um- 
gehen. 

Natürlich  wird  auch  die  Grenze  der  Gruppe  toxämischer  Pneu- 
monie gegen  die  der  einfachen  fibrinösen  Form  verwaschen  sein. 
Es  muss  hier  jeden  Grad  des  Ueberganges  geben.  Das  ist  auch 
wirklich  der  Fall  und  beweist  die  essentielle  Zusammengehörigkeit 
der  beiden  Formen  zur  gleichen  Krankheitsursache. 

Der  lange  Streit  über  die  Einheit  oder  Mehrheit  der  Krank- 
heitsursache löst  sich  so  am  einfachsten.  Die  von  mir  abgegrenzte 
Form  gehört  einheitlich  mit  der  typischen  Pneumonie  zusammen. 
Darin  haben  Leyden,  Mendelsohn,  Jürgensen  unbedingt 
Recht.  Aber  darin  stimme  ich  Leichtenstern  zu,  dass  es 
sich  um  das  Hervortreten  bestimmter  Wirkungsqualität  handelt. 
Die  KJasse  der  Streptokokken-Pneumonieen  und  ebenso  die  ver- 
schiedenen durch  specifische  Kokken,  wieTyphusbacillen,  Milzbrand 
etc.  bedingten  Pneumonieen  haben  nichts  als  manche  Erschei- 
nungen mit  der  typischen  Pneumonie  gemeinsam. 

Der  Beweis  für  die  Einheit  der  typischen  Pneumonie  und 
der  toxämischen  liegt  darin,  dass  1)  aUe  Uebergänge  existiren, 
dass  2)  beide  Formen  sich  in  Epidemieen  vermischen,  dass  ich 
3)  in  beiden  den  Diplokokkus  als  Krankheitserreger  gefunden  habe. 

Im   Allgemeinen   ist    die   toxämische  Form   der  Pneumonie    Aetioiogie 
nicht   häufig.     In   früheren  Jahren   ist  auf  der   hiesigen   Klinik  ,^XenTn™!i'. 
unter  zehn  Fällen  von  Pneumonie  etwa  ein  Fall  der  toxämischen     moniee«. 
Form  beobachtet  worden.     Wie  muss  es  dabei  Wunder   nehmen, 
wenn   es   nun    zeitweise   vorkommt,    dass   diese   Fälle  sich  direct 
häufen,   sodass    bei  der  Entstehung   mehrerer  Pneumonieerkran- 
kungen  im  gleichen  Hause  oder  zu  gleicher  Zeit  fast  die  sämmt- 
lichen  Fälle  dieser  Form  angehören.    Aehnliches  wissen  wir  vom 
Typhus.     Unzweifelhaft  spricht    dies  gegen  eine   individuelle  Ur- 
sache.    Es   spricht  dafür,    dass   es   sich   um  eine  Pneumonieform 
handelt,  w.elche  mit  der  einfachen  fibrinösen  in  einem  Zusammen- 
hang steht,  und  deshalb  rechnen  wir  sie  auch  zu  den  Pneumonieen. 
Dass  es  sich  aber  um  eine  Besonderheit  bei  der  Infection  handelt, 
wird   ganz   unwiderleglich  durch  das  gehäufte  Auftreten  der  Er- 
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krankung  bewiesen.  Man  muss  freilich  nicht  verlangen,  dass  die 
Ursache  ein  besonderer  Kokkus  sei,  der  ein  anderes  Aussehen 
habe,  oder  sich  in  culturellen  Verhältnissen  von  den  Diplokokken 
sichtbar  unterscheide,  sondern  es  können  auch  andere  Beziehungen 
sein,  welche  den  Infectionskeira  der  Pneumonie  befilhigen,  unter 
gewissen  Umständen  eine  sonst  nicht  hervortretende  Wirkung  zu 
äussern,  und  so  die  toxämische  Form  der  Pneumonie  zu  erzeugen. 
Für  das  Verständniss  von  dem  Wesen  der  einfachen  fibri- 
nösen Pneumonie  haben  wir  es  als  wichtig  hingestellt,  dass  dabei 
die  pneumonische  Exsudation  wie  mit  einem  Gusse  einen  ganzen 
Lungenlappen  befällt,  und  haben  darauf  hingewiesen,  wile  der 
weitergehenden  Invasion  der  Kokken  gewiss  dadurch  ein  Damm 
gesetzt  wird,  dass  sie  durch  die  massenhafte  Exsudation  in  die 
erstarrende  Exsudatmasse  eingemauert  und  dadurch  räumlich  von 
den  Wänden  der  Alveolen  entfernt  werden.  Wir  haben  ferner 
darauf  hingewiesen,  dass  bei  ihr  der  Abfall  der  Temperatur 
plötzlich  geschieht,  ohne  dass  im  Exsudat  wesentliche  Verände- 
rungen ebenso  plötzlich  eingetreten  wären.  Diese  beiden  Gesichts- 
punkte müssen  wohl  den  Kernpunkt  enthalten  für  die  Erklärung 
der  Eigen thtimlichkeit  der  Pneumonieform.  Wenn  man  dies 
annimmt,  so  muss  weiterhin  die  Eigenthümlichkeit  der  toxämischen 
Form  gesucht  werden  in  der  nicht  plötzlich  abgeschlossenen  Ex- 
sudation, vielmehr  in  dem  allmählich  fortkriechenden  Entzündungs- 
process,  der  hintereinander  gewissermassen  die  Anfänge  einer 
grossen  Anzahl  von  kleinen  Pneumonieen  darstellt.  Das  entspricht 
dem  pathologischen  Befund,  den  physikalischen  Erscheinungen 
und  der  Entwicklung  des  generelleu  Krankheitsbildes.  Fragt 
man  nun  weiter  nach  der  Ursache  dieses  Verhaltens,  so  scheint 
es  mir  naheliegend  anzunehmen,  dass  die  ungenügende  Reaction, 
welche  der  Organismus  bei  dieser  Pneumonieform  am  Anfang 
äussert,  die  Ursache  für  den  ganzen  Verlauf  werden  muss.  Würde 
auf  den  ersten  Reiz  in  den  Alveolen  hin  der  gesammte  Lungen- 
lappen hepatisirt  werden,  so  hätte  man  die  einfache  Form  der  fibri- 
nösen Pneumonie  vor  sich.  Die  geringe  Wirkung  dagegen,  welche 
der  Entzündungserreger  ganz  local  nur  an  der  kleinen  Stelle 
macht,  wo  er  sitzt,  ist  zu  beziehen  auf  eine  überhaupt  veränderte 
Wirkungsart  des  Kokkus.  Nun  könnte  man  sich  sehr  wohl  den- 
ken, dass  einerseits  eine  Schwächung  durch  andere  Erkrankungen 
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die  Veranlassung  für  diese  schlaffe  Reaction  enthalte.  Es  ist  das 
auch  sonst  bekannt,  wie  Schwächezustände,  welche  von  Krank- 
heiten hinterlassen  werden,  die  Ursache  dafür  enthalten,  dass  bei 
neuen  Erkrankungen  der  Körper  nicht  mit  solchen  stürmischen 
Symptomen  reagirt,  sondern  dass  er  scheinbar  leichter  die  neue 
Erkrankung  aufnimmt,  damit  aber  zugleich  sich  auch  schlechter 
gegen  deren  Schädlichkeiten  wehrt  Worin  aber  im  Speciellen  die 
eigentliche  Ursache  dafür  liegt,  dass  gewisse  Schwächezustände 
die  normale  Reactionsfähigkeit  den  Pneumonieen  gegenüber  ver- 
mindert, das  wird  schwer  zu  sagen  sein.  Denn  man  erlebt  es, 
dass  Phthisiker,  die  doch  gewiss  geschwächte  Gesundheitsverhält- 
nisse besitzen  und  die  doch  in  den  Lungen  selbst  ausgebreitete 
Krankheitsprocesse  haben,  an  einer  ganz  typischen  einfachen 
fibrinösen  Pneumonie  erkranken.  Es  ist  uns  nicht  bekannt,  ob 
bestimmte  Krankheiten  die  Veranlassung  dazu  im  Körper  hinter- 
lassen, dass  später  eine  pneumonische  Infection  in  toxämischer 
Form  verläuft,  aber  denkbar  wäre  ein  solches  Verhalten.  In- 
dessen ist  von  dieser  Seite  allein  die  Ursache  für  die  Ausbildung 
der  toxämischen  Pneumonieform  nicht  gegeben,  sondern  es  muss 
andererseits  angenommen  werden,  dass  der  Modus  der  Infection 
dabei  eine  Rolle  spielt.  Die  allmähliche  Entwickelung  der  Er- 
krankung, die  Betheiligung  der  anderen  Organe  mit  der  Her- 
stellung der  typhösen  und  gastrischen  Erscheinungen,  spricht 
dafür,  dass  die  Infection  von  Anfang  an  mit  vielen  Punkten  des 
Körpers  in  engere  Beziehung  tritt,  als  bei  der  einfachen  fibri- 
nösen Form.  Die  Localisation  der  pneumonischen  Herde  an  sehr 
verschiedenen  Lungenstellen  spricht  ebenfalls  dafür.  Es  wäre 
deshalb  denkbar,  dass  die  Bakterien  schon,  ehe  sie  durch  eine 
pneumonische  Reaction  durch  wirklich  entzündliches  Exsudat  in 
den  Alveolen  festgebannt  werden,  allgemeine  Wirkungen  äussern. 
Endlich  ist  es  gewiss  möglich,  dass  dieses  letzte  Verhalten  einen 
speciellen  Grund  hat  in  den  Lebenseigenschaften  der  Bakterien 
selbst  Man  kann  sich  vorstellen,  dass  die  Bakterien  unter  Um- 
ständen die  Eigenschaften  besonders  ausbilden  können,  schon 
früher  der  Blutbahn  Giftstoffe  beizumischen  und  energische  Wirkun- 
gen zu  entfalten,  während  sie  in  anderen  Fällen  eine  grosse  locale 
Erkrankung  erzeugen,  ohne  in  erster  Linie  Allgemeinerscheinun- 
gen zu  veranlassen.     Das,  was   wir  Virulenz  der  Bakterien  nen- 
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nen,  muss  aus  mehreren  Energieen  derselben  zusammenge- 
setzt sein,  und  jede  einzelne  dieser  biologischen  Eigenschaften 
kann  für  sich  mehr  oder  weniger  deutliche  Erscheinungen  hervor- 
bringen. Denkt  man  an  das  verschiedene  Verhalten  der  Erysi- 
pelkokken  und  der  Phlegmonekokken,  so  lallt  es  auf,  dass  diese 
beiden  Kokkenarten,  welche  bakteriologisch  nicht  von  einander  zu 
imterscheiden  sind,  doch  im  Gewebe  sich  so  verschieden  verhalten 
(Weich  sei  bäum  und  Hajek),  dass  der  eine  eine  superficielle 
in  den  LymphgefUssen  hingehende  erysipelatöse  Entzündung  er- 
zeugt, der  andere  die  Lymphbahnen  durchbricht,  zur  Abscessbil- 
dung  und  zur  Gangrän  Veranlassung  gibt.  Es  besteht  also  in 
der  Wirkung  beider  Streptokokken  ein  Unterschied,  der  in  der 
Art,  wie  sie  grosse  Veränderungen  des  Gewebes  erzeugen,  als  sehr 
grob  bezeichnet  werden  muss  im  Verhältniss  zu  den  manchmal 
viel  geringeren  Unterschieden,  welche  von  wirklich  verschieden- 
artigen Bakterien  in  ihrer  Einwirkung  zu  Tage  treten. 

Auch  bei  der  Diphtherie  gibt  es  Aenderungen  im  Verlauf,  die 
an  das  Verhältniss  der  typischen  zur  toxämischen  Pneumonie  er- 
innern. So  habe  ich  es  gesehen,  dass  von  mehreren  Brüdern, 
die  zusammen  wohnten,  der  eine  eine  leichte  Angina  mit  diph- 
theritischem  Belag  bekommt,  ohne  wesentliches  Fieber,  sodass  er 
die  Schule  besucht  und  nach  wenigen  Tagen  gesund  ist.  Dann 
bekommt  der  Zweite  dieselben  sichtbaren  Erscheinungen  im  Halse, 
fiebert  dabei  sehr  hoch,  sodass  er  mehrere  Tage  das  Bett  hüten 
muss,  aber  mit  dem  Verschwinden  des  fibrinösen  Belages  ist  das 
Fieber  verschwunden  und  das  Allgemeinbefinde a  normal  gewor- 
den. Nun  kommt  der  Dritte  mit  einem  genau  ebenso  aussehen- 
den fibrinösen  Belag,  zeigt  dabei  grosse  allgemeine  AbgeschlageiiL- 
heit,  heftige  Kopfschmerzen,  während  das  Fieber  allmählich  über 
38  bis  auf  39  langsam  ansteigt,  und  nun  entwickelt  sich  bei  die- 
sem die  Form  einer  septischen  Diphtherie,  welche  im  Verlauf  von 
10  Tagen  zum  Tode  führt.  Der  locale  Process  hat  sich  während 
dieser  Zeit  bis  zum  Kehlkopf  fortgepflanzt,  so  dass  Glottisödem 
entsteht.  Es  wurde  Tracheotomie  gemacht,  die  Mechanik  der  Ath- 
mung  war  damit  frei,  aber  der  leichte  Icterus,  die  Somnolenz 
bleiben,  die  allgemeinen  toxämischen  Erscheinungen  führen  zur 
Erlahmung  des  Herzens  und  der  Respiration.  Hier  wird  kein 
Mensch  zweifeln,  dass  der  Uebergang  der  leichten  localen  Diph- 
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therie  zur  allgemeinen  Infection  direct  vorliegt.  Zugleich  aber 
auch  wird  man  die  verschiedenen  Krankheitsbilder,  welche  die 
drei  Fälle  bieten,  nothgedrungen  voneinander  trennen  müssen. 
Man  kann  das  letzte  im  Vergleich  zum  ersten  nicht  nur  als  einen 
schwereren  Ausgang  derselben  Erkrankung  auffassen,  sondern  von 
Anfang  an  haben  sich  die  Krankheitserscheinungen  anders  ent- 
wickelt. Sie  sind  stetig  wachsend  und  vielleicht  gerade  deshalb 
viel  gefährlicher  zur  Entwicklung  gekommen;  so  auch  bei  unseren 
Pneumonieen.  So  muss  ich  auch  aus  meinen  bakteriologischen 
Befunden  annehmen,  dass  es  derselbe  Infectionskeim  ist,  um  den 
es  sich  handelt  bei  der  einfachen,  wie  bei  der  toxämischen  Pneu- 
monieform. Aber  er  hat  unzweifelhaft  eine  specifische  Energie 
besonders  entwickelt,  macht  dadurch  eine  neue  Art  der  Er- 
krankung mit  ganz  wohl  erkennbaren  Erscheinungen,  und  des- 
halb ist  es  nothwendig,  auch  trotz  der  nahen  Verwandtschaft,  ja 
vielleicht  der  identischen  Abstammung  der  Entzündungserreger 
die  toxämische  Erkrankung  von  der  einfachen  fibrinösen  Form 
zu  trennen. 

In  einer  Arbeit  über  „asthenische  Pneumonieen"  ^)  beschrieb  ^'J*^®'"« 
Leichtenstern  zwei  Fälle  als  Paradigmen  für  den  asthenischen 
Verlauf  der  croupösen  Pneumonie.  Was  die  klinischen  Er- 
scheinungen betrifft,  so  fehlt  der  initiale  Schüttelfrost;  an  dessen 
Stelle  findet  eine  schleichende  Entwickelung  der  Krankheit  statt, 
mit  Allgemeinerscheinungen,  wie  sie  gewissen  acuten  Infections- 
krankheiten  ab  Anfangssymptome  zukommen.  Die  Hepatisation, 
welche  für  gewöhnlich  schon  nach  24  Stunden  die  entzündliche 
Anschoppung  ablöst  und  in  bekannter  Weise  physikalisch  dia- 
gnostisch erkennbar  wird,  lässt  ungewöhnlich  lange  auf  sich 
warten,  indem  erst  am  vierten  Tage  die  sicheren  Kennzeichen  der 
entzündlichen  Infiltration  auftreten  und  die  Localdiagnose  des 
Processes  gestatten.  „Wir  finden,"  schildert  Leichtenstern,  „den 
Kranken  wohl  mit  cyanotisch  gerötheten  Wangen,  dyspnoetisch, 
mit  schmerzhaftem  Husten  und  sanguinolenter  Expectoration,  wie 
andere  Pneumoniker,  aber  ungewöhnlich  hier:  Die  schwere 
„typhöse"  Prostration,  die  Apathie,  die  Delirien,  die  Trockenheit 
der  Mund-  und  Rachenorgane,  die  abnorm  gesteigerte  Pulsfre- 
quenz bei  nicht  excessiver  Temperaturhöhe,    die  Schwellung  der 

')  Sammlung  klinischer  Vorträge,  R.  Volkmann,  Nr.  82,  1874. 
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Milz  und  Leber,  die  auffallend  icterische  Färbung  der  Con- 
junctiven,  der  Meteorismus,  die  spontanen  Durehßllle,  der  Ei- 
weissgehalt  des  Harns,  Erscheinungen,  wie  sie  bei  einfacher 
croupöser  Pneumonie  meist  fehlen,  oder  doch  nur  in  untergeord- 
netem Grade  vorkommen." 

Auch  im  zweiten  Falle  treten  dieselben  Erscheinungen  auf, 
werden  nur  noch  dadurch  schwerer,  dass  eine  doppelseitige 
Infiltration  stattfindet,  dass  ein  sehr  verschleppter  Verlauf  eintritt 
undsecundäre  Thyreoiditis  die  Krankheit  noch  verlängert. 

Zur  Erörterung  der  Frage,  worin  diese  wesentlichen  und 
schweren  Verlaufsanomalien  ihren  Grund  haben,  stellt  L eicht en - 
Stern  zunächst  eine  Reihe  von  Ursachen  zusammen,  welche  im 
Stande  sind,  den  Verlauf  der  croupösen  Pneumonie  maligner, 
und  den  beschriebenen  Fällen  ähnlich  zu  gestalten. 

Zuei*st  werden  hier  aufgeführt  die  Pneumonieen,  welche 
im  Verlaufe  acut  fieberhafter  Krankheiten  auftreten,  und  welche 
häufig  als  secundäre  bezeichnet  werden,  so  bei  Typhus, 
Typhus  exanthematicus,  Pocken,  Cerebrospinal  -  Meningitis,  Diph- 
therie, Erysipel,  oder  solche,  welche  intercurrent,  häufig  ter- 
minal, zu  schweren  Allgemeinkrankheiten  oder  deren  Er- 
schöpfungszuständen hinzutreten,  wie  bei  morb.  Brighti,  Diabetes, 
Carcinose,  Scorbut,  Tuberculose,  Herzkrankheiten,  Leukämie, 
Amyloid,  Dementia  paralytica.  Die  beiden  Arten  tragen  häufig 
den  „asthenischen"  oder  „adynamischen"  Charakter 
an  sich. 

Das  „höhere  Lebensalter"  gibt  nach  Leichtenstern  der 
croupösen  Pneumonie  malignen  Verlauf  und  „echt  asthenisches 
Gepräge".  Die  Greisenpneumonie  beginnt  nicht  selten  als  „latente, 
schleichende  Form".  Aber  auch  bei  den  Greisenpneumonieen, 
welche  mit  den  jähen  Anfangserscheinungen  der  gewöhnlichen 
einfachen  Pneumonie  beginnen,  bekommt  das  Krankheitsbild  oft 
den  Charakter,  welchen  man  als  adynamisch  oder  asthenisch 
zu  bezeichnen  pflegt,  durch  das  frühzeitige  Hinzutreten  schwerer 
Gehirnerscheinungen  und  ungewöhnlicher  Prostration, 
schleichende  weitere  Entwickelung,  Mangel  des  Schmerzes,  des 
blutigen  Sputums,  und  durch  Eigenthümlichkeiten  des  Fieber- 
verlaufes. 
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Ausser  dem  Alter  wird  das  Potatorium,  chronischer  Alcoholis- 
mus,  als  geftlhrliche  Complication  der  Pneumonie  aufgefasst,  mit 
dem  gleichen  Effect  der  HersteUung  der  asthenischen  Eigen- 
thümlichkeiten ;  und  zwar  sowohl  hinsichtlich  der  klinischen  Er- 
scheinung der  schweren  Nervenstörung  und  Prostration,  als  auch 
der  anatomischen  Differenzen,  wie  des  oft  raschen  Uebergangs 
in  die  graue  Hepatisation,  bei  manchmal  auffallend  massiger 
Temperatursteigerung,  der  langsamen  Infiltration,  schlaffen  Hepa- 
tisation, grösseren  Neigung  zu  eiti-iger  Infiltration,  Abscessbildung 
und  Gangrän. 

Diese  Klasse  schliesst  demnach  Pneumonieen  ein,  welche 
durch  individuelle  Ursachen,  d.  h.  durch  die  Körperverhält- 
nisse des  Befallenen  in  ihrem  Verlaufe  bestimmt  werden.  Da 
nun  acute  und  chronische  Krankheiten  der  verschiedensten  Or- 
gane diesen  Charakter  der  Pneumonie  herbeiführen,  so  liegt  es 
nahe,  als  ihnen  allen  innewohnenden  directeren  Grund  für  die 
Erzeugung  dieser  Form  der  Pneumonie,  wie  Leichtenstern 
will,  die  dabei  vorliegende  Organ-,  speciell  Herzdegene- 
ration aufzufassen.*) 

Dieser  Erklänmgsversuch  schlägt  aber  fehl  für  diejenigen 
asthenischen  Pneumonieen,  welche  bei  Leuten  verschiedenen  Alters, 
bei  noch  gesunden  und  ungeschwächten  Individuen  auftreten,  und 
so  kommt  es,  dass  solche  Fälle  als  primär  asthenische  zu- 
sammengefasst  werden.  Für  diese  muss  selbstredend  die  Ursache 
der  Adynamie  in  der  pneumonischen  Krankheit  selbst  liegen.  In 
diesem  Gedankengange  liegt  dann  die  weitere  Annahme,  dass  der 
Krankheitserreger  entweder  nur  durch  den  hohen  Grad  seiner 
Virulenz  geeignet  ist,  ein  so  verschiedenes  Bild  der  Erkrankung 
(quantitative  Differenz)  hervorzurufen,  oder  dass  er  qualitativ 
von  dem  Erreger  der  einfachen  eroupösen  Pneumonie  verschieden 
sei,  dass  die  primär  asthenische  Pneumonie  durch  einen  ganz 
specifischen  Keim  erzeugt  wird. 

Die  Auffassung  Leichtenstern 's  von  den  2  verschiedenen 
Arten  der  damals  so  genannten  „asthenischen"  Pneumonie  bezieht 
sich  nur  darauf,  dass  die  Ursachen,  welche  fUr  die  Ausbildung 
dieser     specifischen     Krankheitserscheinungen     angenommen 

»)  Cf.  p.  10. 
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werden,  mehrfacher  Art  sind  und  zwar  zweifacher,  weil  die  eine 
Klasse  von  Ursachen  unter  einen  theilweise  gemeinsamen  Ge- 
sichtspunkt zusammengefasst  wird.  Nur  dadurch  sieht  er  sich 
veranlasst,  eine  „primär  asthenische"  Form,  die  specifischen  Cha- 
rakters ist,  von  der  „individuell  asthenischen"  zu  trennen.  Die 
beiden  ätiologischen  Momente  schliessen  sich  aber  nicht  gegen- 
seitig aus,  sondern  können  doch  sehr  wohl  auch  combinirt  zur 
Wirkung  gelangen.  Was  diese  beiden  Arten  der  Pneumonie 
zusammen fasst,  das  ist  eben  die  Uebereinstimmung  der  All- 
gemeinerscheinungen. Wenn  wir  nun  betonen,  dass  diese  selben 
Allgemeinerscheinungen  auch  bei  anderen  ganz  bestimmt  als 
„toxämisch"  aufgefassten  Erkrankungen  zur  Ausbildung  kommen, 
so  werden  wir  auch  darin  keinen  Widerspruch  finden,  dass  so- 
wohl die  durch  individuelle  Ursachen,  als  durch  etwa  eine  spe- 
cifische  Wirkung  des  Krankheitskeiras  hervorgebrachten  asthe- 
nischen Pneiunonieen,  beide  als  toxämische  Erkrankungen  dar- 
gestellt werden  müssen.  "^ 

Die  Darstellung  Leichtenstern's  ist  noch  aus  der  Zeit, 
wo  man  in  Bezug  auf  die  bakteritische  Aetiologie  noch  nicht  so 
weit  aufgeklärt  war  wie  jetzt;  es  wird  deshalb  nicht  Wunder 
nehmen,  wenn  man  jene  Auffassung  nach  unserem  modernen 
Standpunkt  etwas  modificirt.  In  voller  Uebereinstimmung  finden 
wir  uns  mit  Leichtenstern  in  Bezug  auf  die  Annahme,  dass 
die  von  ihm  beschriebene  asthenische  Form  von  der  gewöhnlichen 
nicht  zufällig,  sondern  wesentlich  verschieden  ist  und  auch  so  ge- 
sondert beschrieben  werden  muss. 

Ein  scheinbarer  Widerspruch  liegt  in  der  Annahme  Leichten- 
stern's,  dass  dieselbe  Erscheinungsreihe,  wie  sie  bei  der 
„asthenischen  Pneumonie"  vorliegt,  einmal  als  ganz  specifische 
Wirkung  eines  specifischen  Krankheitserregers  (sei  es  nach  Quan- 
tität oder  Qualität)  als  „primär  asthenisch"  sich  zur  Beobachtung 
stellt,  und  dass  andererseits  diese  gleiche  specifische  Eigenart 
durch  die  so  sehr  allgemeine  Aetiologie,  wie  Schwächung  des 
Organismus,  durch  Abusus  spirituosorum,  durch  Herzschwäche 
herbeigeführt  werden  könnte. 

Wir  haben  oben  schon  besprochen,  dass  die  Herzschwäche, 
das  Greisenalter,  Verlaufsanomalien  der  Pneumonie  einführen,  die 
aber  doch  noch  sehr  verschieden  sind  von  dem  entworfenen  Bilde 
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der  asthenischen  Pneumonie.  Ich  vermisse  deshalb  überall  den 
Beweis,  dass  wirklich  eine  supponirte  Herzschwäche  das  typhöse 
Bild  der  Allgemeinerscheinungen  hervorruft.  Man  würde  ja 
wohl  an  diese  Darstellung  gebunden  sein,  wenn  es  thatsächlich 
erst  feststände,  dass  diese  causale  Beziehung  des  Greisenalters,  der 
Herzschwäche  etc.  unumgänglich  wäre.  Indessen  einerseits  gibt 
es,  wie  gesagt,  Greisenpneumonieen,  welche  zwar  adynamisch, 
aber  nicht  mit  den  in  malignem  Sinne  asthenischen  Erscheinungen 
einhergehen ;  andererseits  erklärt  dies  ja  doch  nicht  das  Vorkom- 
men als  primär  asthenisches.  Wenn  wirklich  alte  und  geschwächte 
Individuen  leichter  als  junge,  kräftige  von  dieser  asthenischen 
Form  befallen  werden,  so  macht  dies  die  Leichtenstern'sche  Ein- 
theilung  nicht  nothwendig. 

Zahlenmässig  ist  das  aber  nicht  nachgewiesen,  weil  die  An- 
zahl der  zu  verschiedener  Zeit  und  an  verschiedenen  Orten  vor- 
kommenden asthenischen  Pneumonieen  zu  verschieden  ist,  und 
dabei  die  secundären  Pneumonieen  erst  ausgeschieden  werden 
müssten.  Das  geht  aber  aus  diesen  Zahlenverhältnissen  hervor, 
dass  es  keine  Regel  gibt,  nach  welcher  die  Einwirkung  bestimmter 
Alterszustände  oder  bestimmter  Constitution  zum  Ausdruck  ge- 
bracht wird. 

Die  filr  das  Greisenalter  häufigste  und  deshalb  als  für  das- 
selbe typische  Verlaufsart  der  Pneumonie  ist  nicht  diejenige, 
welche  früher  als  asthenische ,  biliöse  etc.  bezeichnet  wurde. 
Ebenso  können  die  Pneumonieen  der  Potatoren,  der  Herz- 
schwachen in  vielen  Zügen,  im  Verhalten  einzelner  Organe,  Be- 
theiligung des  Tractus  intenstinalis,  dem  asthenischen  Verlauf  sehr 
nahe  kommen.  Der  leichte  Icterus,  die  Leberschwellung,  alles 
dies  kommt,  wie  früher  besprochen,  bei  vielerlei  primären  Schädi- 
gungen nachher  durch  die  Pneumonie  zum  Vorschein,  aber  der 
asthenische  maligne  Verlauf  ist  für  diese  individuellen  Ursachen 
nicht  die  Regel  und  kann  deshalb  nicht  für  diese  Ursachen  als 
charakteristisch  hingestellt  werden. 

Nun  sind  die  gewählten  Beispiele  Leichtenstern's  nicht 
ganz  so  treffend,  wie  es  für  die  vorliegende  Frage  wünschens- 
werth  wäre.  In  dem  zweiten  Falle  von  doppelseitiger  Pneumonie 
mit  nachfolgender  Thyreoiditis  handelt  es  sich  doch  um  eine 
pyämische  Erscheinung.     Ob   es  nun   der   Pneumokokkus   ist, 
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oder  ein  anderer,  der  in  die  Thyreoidea  verpflanzt  wurde,  so  viel 
ist  gewiss,  dass  diese  verschleppbare  Infection  für  den  Ausfall 
des  Krankheitsbildes  wesentlich  von  Belang  werden  muss.  Dies 
wird  zur  Gewissheit,  da  die  entzündliche  zur  Eiterung  fUhrende 
Thyreoiditis  schon  am  achten  Krankheitstage  zur  Ausbildung 
kommt.  Es  kann  demnach  nicht  daran  gedacht  werden,  sie  als 
einfache  Nachkrankheit  aufzufassen.  Es  handelt  sich  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  um  eine  Mischinfection.  Diese  Annahme  wird 
gestützt  durch  Befunde  Polynere's,  der  durch  bakteriologische 
Untersuchungen  nachwies,  dass,  solange  eine  Pneumonie  durch 
den  Diplokokkus  bedingt  ist,  Abscedirung  nicht  vorkommt.  Nur 
die  secundäre  Invasion  anderer  Kokken  erzeugt  solche  Ausgänge. 
Für  manche  Fälle  kann  ich  diese  Angabo  bestätigen. 

Will  man  aber  die  Mischinfectionon ,  die  secundären  Pneu- 
monieen,  die  Pneumonieen  mit  einfachen  Schwächeerscheinungen 
und  die  von  mir  bezeichneten  toxämischen,  sobald  sie  gewisse 
Erscheinungen  gemein  haben,  alle  unter  der  Rubrik  „asthe- 
nische" zusammenfassen,  dann  bleiben  wir  eben  bei  dem  bis 
jetzt  so  unklaren  Bilde  solcher  Form  und  setzen  ein  grosses 
Hindemiss  der  genauen  aufklärenden  Kenntniss  dieser  wichtigen 
Vorgänge  entgegen. 

Niemeyer's  Dcu  „asthenischen  Verlauf*  erwähnt  Niemeyer   in   mehr- 

.asthemsche-facjjg^  Beziehung! 

Pnenmoiue. 

1)  beschreibt  er  ihn  als  eine  Besonderheit  des  Verlaufes  der 
croupösen  Pneumonie:  es  bleibt  die  Krisis  aus  oder  es  tritt  nur 
eine  kurze  Remission  ein,  die  Krankheit*  zieht  sich  in  die  zweite 
Woche  hinein.  „Die  pneumonische  Infiltration  breitet 
sich  weiter  aus."  Dabei  hält  sich  die  Temperatur  hoch,  ja  bis 
auf  den  höchsten  Graden.  Nunmehr  treten  auch  die  Zeichen  der 
Adynamie  auf.  Zur  Erklärung  derselben  zieht  Niemeyer 
heran:  die  hohe  Temperatur,  massenhafte  Wärmeproduction  und 
die  massenhafte  Exsudation  aus  dem  Blute,  welche  er  durch  Ge- 
wicht der  Lunge  auf  3  Pfund  wiederholt  schätzen  konnte. 

Das  anfangs  vorhandene  Bild  des  entzündlichen  Fiebers  ver- 
wandelt sich  in  das  des  „asthenisch-nervösen"  Fiebers.  Der  Puls 
wird  äusserst  frequent,  klein  und  weich-,  „die  Zunge  wird  trocken 
und  borkig,  das  Sensorium  wird  benommen";   es  kommt  zu  un- 
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willkürlichen   Entieerungen;   Manche   werden   apathisch,   Andere 
deliriren. 

Auch  hierbei  ist  Mitte  oder  Ende  der  zweiten  Woche  ein 
üebergang  aus  diesem  desolaten  Zustande  zu  einer  fast  vollstän- 
digen Euphorie,  sogar  innerhalb  weniger  Stunden  möglich. 

2)  Niemeyer  bespricht  die  Complication  der  croupösen 
Pneumonie  mit  acutem  Magen-Darm-Catarrh.  Hier  sind 
anfangs  die  Symptome  einer  typischen  Pneumonie  vorhanden ;  der 
„depotenzirende  Einfluss  der  Complication"  aber  ergibt:  grosse 
HinfUlligkeit ;  es  treten  hinzu:  dick  belegte  Zunge  (mit  schwarzen 
Borken  bedeckt),  Meteorismus,  Durchfälle,  Icterus  (durch  Fort- 
pflanzung des  Catarrhs  auf  duct.  choledochus). 

3)  Der  Potatoren  Eigenthümlichkeit  wird  das  Hervortreten 
der  Gehirn  erscheinungen.  Schon  nach  wenigen  Tagen  wird 
der  anfangs  kräftige  Puls  schwach,  die  grosse  Aufregung  weicht 
einer  tiefen  Apathie  und  wachsender  Somnolenz. 

4)  Niemeyer  beschreibt  eine  Besonderheit: 

Zuweilen  gesellt  sich  im  Verlaufe  einer  Pneumonie  zu  den 
oft  genannten  Erscheinungen  eines  asthenisch-nervösen  Fiebers 
ein  eigenthümlicher  Symptomencomplex.  Der  Puls  wird  unregel- 
mässig und  aussetzend;  es  entsteht  ein  leichter,  augenscheinlich 
nicht  auf  Gallenstauung  beruhender  Icterus.  Der  Harn  wird 
eiweisshaltig,  die  Kranken  werden  auffallend  unbesinnlich,  haben 
anfangs  Delirien  und  verfallen  später  in  tiefen  Sopor.  Das  so 
entstehende  Krankheitsbild  entspricht,  zumal  wenn  der  Icterus 
hochgradiger  wird,  ziemlich  genau  manchen  Schilderungen  von 
biliösen  Pneumonieen,  welche  man  in  altem  Pathologieen  vor- 
findet 

Niemeyer  bezieht  diese  Erscheinungen  auf  parenchymatöse 
Entartungen  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  des  Gehirns, 
des  Blutes  in  Abhängigkeit  von  der  erhöhten  Temperatur  und 
der  Fieberkrase. 

Auch  in  diesen  verschiedenen  Darstellungen*  tritt  das  Be- 
streben hervor,  die  „asthenische"  Erscheinung  aus  einem  Punkte 
zu  erklären,  aber  es  ist  doch  schliesslich  nur  ein  Aneinander- 
reihen mehrgestaltiger  Vorkommnisse,  welches  das  Wesen  der 
„Asthenie"  doch  nicht  erfasst  hat.*) 


')  Niemeyer,  Handbuch,  p.  I,  193  etc. 
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Aus  dieser  Auffassung  Niemeyer's  ist  zu  erkennen,  dass  er 
zum  Tlieil  Fälle  im  Auge  hat,  welche  sieh  mit  den  von  uns  bezeich- 
neten toxämischen  Formen  decken.  Er  denkt  zunächst  an  die 
Fälle  von  croupöser  Pneumonie,  die  in  einfacher  Weise  beginnen, 
die  bis  zur  Krisis  unter  der  Form  einer  einfachen  Pneumonie 
bestehen,  dann  aber  umgeändert  werden.  Es  ist  eine  bekannte 
Erscheinung,  dass  eine  Pseudokrisis  oder  eine  kurze  Remission 
diese  erste  einfache  Pneumonie  trennt  von  der  nachfolgenden 
weiteren  Ausbreitung.  Mit  dieser  neubeginnenden  Ausbreitung 
treten  nunmehr  die  Zeichen  der  Adynamie  auf.  Ich  bin  aber 
nicht  einverstanden  mit  der  Erklärung  Niemeyer 's,  denn 
man  kann  nicht  sagen,  dass  die  entstandene  hohe  Temperatur  imd 
die  massenhafte  Wärmeproduction  oder  gar  die  massenhafte  Ex- 
sudation den  Grund  abgeben  könnte  für  die  auftretenden  adyna- 
mischen Erscheinungen.  Das  andere,  was  Niemeyer  sagt, 
scheint  mir  vielmehr  das  Richtige  zu  treffen.  Das  anfangs  vor- 
handene Bild  des  entzündlichen  Fiebers  verwandelt  sich  in  das 
des  „asthenischen,  nervösen".  Nach  unserer  jetzigen  Auffassung 
muss  man  sagen,  dass  die  zuerst  bestehenden  Erscheinungen 
einer  einfachen  fibrinösen  Pneumonie  nunmehr  in  diejenigen  tiber- 
gehen, welche  der  allgemeinen  Vergiftung  des  Körpers  ent- 
sprechen. Ich  mache  besonders  darauf  aufmerksam,  dass  es  sich 
nicht  handelt  um  diejenige  Fiebererscheinung,  die  sich  im  Ver- 
lauf einer  Pneumonie  herstellt,  wenn  das  Exsudat  in  Eiterung 
übergeht  oder  neue  Infectionen  vom  Exsudat  aus  die  Lunge  zer- 
stören, sondern  hier  ist  das  Fieber  gemeint,  welches  sich  mit  den 
„adynamischen"  Erscheinungen  erhält,  während  die  pneumonischen 
Infiltrationen  sich  weiter  verbreiten.  Und  gerade  für  diese  Auf- 
fassung stimmt  die  Beobachtung  Niemeyer 's,  dass  auch  hierbei 
noch  in  der  Mitte  oder  am  Ende  der  zweiten  Woche  ein  Uebergang 
zu  einer  fast  vollständigen  Euphorie,  sogar  innerhalb  weniger 
Stunden  möglich  ist.  Auch  Traube  hat  einen  solchen  Fall  be- 
schrieben, wo  die  Pneumonie,  die  mit  biliösen  Erscheinungen 
einherging,  am  siebenten  Tage  kritisirte,  während  die  Gehim- 
erscheinungen  unbehindert  weiter  gingen.  Der  Icterus  ist  bei 
dieser  Form  der  Erkrankung  durchaus  nicht  nöthig.  Dessen 
CompHcation  bespricht  Niemeyer  unter  2.,  wo  er  speciell  ihn 
zugleich  mit  der  CompHcation  eines    acuten  Magen-  und  Darm- 
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catarrfas  erwähnt.  Was  nun  Niemeyer  unter  Nr.  4  meint, 
scheint  mir  eine  Zusammenstellung  von  mehreren  vielleicht  ver- 
schiedenen Erscheinungen  zu  sein.  Der  hervortretende  Charakter 
der  Adynamie  mit  dem  zugleich  auftretenden,  aber  nur  mehr 
schwachen  Icterus,  ist  diejenige  Erscheinung,  welche  bei  allge- 
meinen Infectionen  septischer  Art  beobachtet  wird.  Deeshalb  ist 
man  auch  geneigt  gewesen,  der  sogenannten  „Fieberkrase"  die 
Schuld  für  das  Auftreten  dieser  bedenklichen  Symptome  zuzu- 
schreiben. Sie  treten  eben  auf  bei  septischen  Erkrankungen, 
welche  selbstverständlich  die  hohe  Fieberhaftigkeit  gemeinsam 
haben.  Will  man  diese  Krankheiten  als  biliös  bezeichnen,  so 
müsste  man  die  verschiedenen  septischen  Zustände,  die  durch 
mehrere  Bakterien  bedingt  sein  können,  zusammenwerfen. 

Was  man  „biliöse"  Pneumonie  nannte,  ist  zu  beziehen  auf  Biliöse Pneu- 
diejenige  Erkrankung,  welche  Stoll  1776  als  Peripneumonia  bi-  ™^"*^' 
liosa  zuerst  bezeichnet  hat.  Es  entsprach  einer  alten  Auffassung 
fiir  viele  Krankheiten  einen  biliösen  Charakter  anzunehmen,  den 
unter  Umständen  dieselbe  Krankheit,  die  sonst  anders  und  leichter 
verläuft,  erlangen  kann,  wie  denn  auch  von  einem  biliösen  Ery- 
sipel, von  einer  biliösen  Intermittens,  von  einem  Delirium  bilio- 
sum,  einem  Dolor  capitis  biliosus  in  alter  Zeit  gesprochen  wurde. 
Die  biliöse  Pneumonie  wurde  von  Traube  1863  besonders  der 
Aufmerksamkeit  näher  gerückt  und  ebenso  von  Mosler  rehabi- 
litirt.  Traube  und  Mosler  erklärtenden  Icterus  bei  der  Pneu- 
monie für  eine  schwere  Complication.  Die  Prognose  wird  durch 
denselben  sehr  getrübt,  die  Mortalität  enorm  erhöht.  Sie  fanden 
als  Charakteristica  der  biliösen  Pneumonie  grosse  Verdauungs- 
störungen, dick  gelb  belegte  Zunge,  grasgrüne  Sputa,  Erbrechen, 
Delirien,  Sopor,  Fehlen  von  Husten  und  Seitenstechen  wegen 
der  hochgradigen  Benommenheit  des  Sensoriums,  schweren  und 
langen  Verlauf  und  Intoleranz  gegen  die  Venäsection.  Mosler 
nahm  als  anatomische  Grundlage  des  Icterus  Gastroduodenal- 
catarrh  und  Verstopfung  des  Ductus  choledochus  an.  Wenn 
solche  vorzügliche  Beschreiber  eine  derartige  Auffassung  vertre- 
ten, und  zwar  auf  Grund  von  sicheren  Beobachtungen,  so  kann 
an  der  Richtigkeit  aller  dieser  Angaben  kein  Zweifel  bestehen. 
Wenn  nun  auf  der  andern  Seite  Oppolzer  und  Lebert  Pneu- 
monia  biliosa  fanden,  von  der  sie  eine  durchaus  andere  Beschrei- 
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bung  machten,  so  kann  es  weiterhin  nicht  zweifelhaft  sein,  dass 
es  sich  hier  liberhaupt  um  ganz  verschiedene  Erkrankungen  ge- 
handelt habe.  Oppolzer  und  Leb  er  t  fanden  Icterus  als  eine 
nahezu  gleichgültige  Complication  der  Pneumonie.  Sie  fanden 
bei  derselben  Form  mehr  oder  minder  ausgesprochene  gastrische 
Beschwerden,  die  manchmal  allerdings  sehr  heftig  werden  kön- 
nen, und  Pulsretardationen.  Sonst  unterschied  sich  die  von  ihnen 
gesehene  biliöse  Pneumonie  von  der  einfachen  nur  durch  die 
Färbung. 

Diese  Thatsache  in  Zusammenhang  mit  eigenen  Beobachtun- 
gen veranlassten  Bettelheim  1883,  das  Verhalten  so  darzustel- 
len, dass  diejenige  Pneumonia  biliosa,  welche  Traube  und  Mos- 
1er  und  deren  Vorgänger  beschrieben,  als  wirkliche  Pneumonia 
biliosa  aufgefasst  werden  müsse,  dass  die  anderen  Fälle,  welche 
Oppolzer  und  seine  Schüler  beschrieben,  nach  ihm  als  Pneu- 
monia cum  ictero  zu  bezeichnen  sind. 
Icterus  bei  Ohne  Weiter  auf  die  interessanten  Auseinandersetzungen  Bet- 

telheims und  das  von  ihm  angeführte  Beispiel  einzugehen,  kann 
man  jedenfalls  so  viel  sagen,  dass  die  einfache  Combination  eines 
Icterus  mit  einer  Pneumonie  an  und  für  sich  nicht  die  Erklärung 
für  das  Krankheitsbild  gibt,  welches  man  unter  der  biliösen  Pneu- 
monie verstanden  hat  Nun  ist  es  andererseits  keine  Frage,  dass 
die  toxämische  Form  der  Pneumonie  mit  denselben  Erscheinun- 
gen von  Coma  und  dem  typhösen  Verhalten  des  Centralorgans 
dem  schleppenden  Verlauf  und  dem  verschiedenartigen,  meist  pro- 
trahirten  Ausgang,  auch  vorkommt,  ohne  dass  Icterus  zu  sehen 
ist.  Wie  bei  allen  Anfängen  acuter  Krankheiten,  kann  auch  im 
Beginn  der  Pneumonie  Darmreizung  und  Durchfall  bestehen. 
Diesen  allein  kann  man  jedenfalls  noch  nicht  als  Symptom  für 
den  Beginn  einer  sogenannten  asthenischen  Pneumonie  auffassen. 

Ich  will  hier  einen  Fall  einer  einfachen  fibrinösen  Pneumo- 
nie kurz  anführen,  der  durch  ganz  ausserordentlich  hochgradigen 
Icterus  ausgezeichnet  war,  ohne  dass  sich  „asthenische"  Erschei- 
nungen ausbildeten. 

Patient  ein  kräftiger,  bisher  stets  gesunder  Mann,  53  •/4  Jahr  alt. 

Am  12.  Decemher  1889  Morgens  5  Uhr:  Starker  Schüttelfrost 
lind  heftiges  Seitenstechen  links.  Bei  der  Untersuchung  leichtes 
pleuritisches  Schaben  links  in  der  Axillarlinie  4. — 5.  Kip]>e.  Wahr- 
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scheinliche  Ursache:  Erkältung,  als  Patient  am  Tage  vorher  aus 
überheiztem  Fabrikraume  leicht  bekleidet  ins  Freie  trat  Therapie: 
Vesicans.     Chinin. 

14.  December  Nachmittags:  Schmerzen  in  der  Seite  besser. 
Puls  100,  Temperatur  38^.  Leichte  icterische  Färbung  der  Haut. 
Wenig  Hustenreiz.  Statt  Chinin  wegen  starken  Ohrensausens 
Antipyrin. 

15.  December  Nachm. :  Heftige  Hustenanmlle  mit  Erstickungs- 
gefuhl.     8  mal  dünne,  braune  Stühle. 

16.  December:  Pneumonische  Sputa.  Links  hinten  leichte 
Dämpfung  und  Knisterrasseln  bis  zur  Scapula.  Ausgesprochener 
Icterus.  Galliger  Urin.  Kein  Stuhl.  Lebergrenzen  normal.  Druck 
in  die  Lebergegend  nicht  empfindlich. 

17.  December  Nachm.:  Pneumonische  Lafiltration  links  bis  zur 
Spina  scapulae.  Icterus  unverändert.  Puls  120,  Temperatur  39,6. 
Kein  Stuhl.     Abends  Sal.  therm. 

18.  Dec.  Nachm. :  Dünner,  aber  noch  schwach  gallig  gefärbter 
Stuhl.  Lebergegend  auf  Druck  empfindlich.  Lungenbefund  u.  Sputa 
unverändert;  ebenso  Icterus.  Puls  124,  Temperatur  40,2.  Therapie: 
seit  16.  December  neben  Antipyrin  Inf.  Digit,  Aq.  Laur.  Wenig 
Husten.     Respiration  nicht  beschleunigt. 

19.  Dec:  Status  idem.     Temp.  39,4,  Puls  HO.    Graue  Faeces. 

21.  Dec.  nachm.:  Schweiss.  Icterus  geringer.  Urin  heller. 
Nachmittags  2  Uhr:  Puls  104,  Temperatur 88,6.  Sputa  weiss.  Be- 
ginnende Lösung  der  infiltrirten  Partie.  Allgemeinbefinden  viel 
besser. 

22.  December:    Fortschreitende  Besserung. 

24.  December:  Urin  ganz  hell.  Icterus  fast  verschwunden. 
Allgemeinbefinden  gut     Puls  92.     Dämpfung    fast    verschwunden. 

Von  verschiedenen  Forschem  wurde  es  auch  früher  schon 
nicht  als  unbedingt  nöthig  dargestellt,  dass  der  Icterus  bei  der 
asthenischen  Pneumonie  vorhanden  sei,  und  deshalb  wird  von 
ihnen  die  biliöse  Pneumonie  als  eine  Unterabtheilung  der  asthe- 
nischen Form  dargestellt.  Wir  wollen  im  Folgenden  das  Ver- 
halten des  Icterus  zur  Pneumonie  etwas  näher  beleuchten.  In  der 
vorzüglichen  Abhandlung  über  den  Icterus  hat  Leyden^)  besonders 
das  Auftreten  des  Icterus  bei  der  croupösen  Pneumonie  bespro- 
chen. Er  erwähnt  zunächst^  dass  gar  nicht  selten  die  fibrinöse 
Pneumonie  von  einem  mehr  oder  minder  intensiven  Icterus  be- 
gleitet ist,  und  filhrt  dann  fort:    „Am  häufigsten  sieht  man  diese 


^)  Beiträge  zur  Pathologie  des  Icterus,  Berlin 
Finkler,  Pneumonie.  12 
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Complication  bei  den  in  den  Sommermonaten  auftretenden  Pneu- 
monieen,  zuweilen  epidemisch  verbreitet,  und  man  beobachtet  fast 
gar  keine  Fälle  von  Pneumonie  ohne  Icterus,  lieber  die  Ent- 
stehungsart dieses  Icterus  sind  die  verschiedenartigsten  Ansichten 
geäussert  worden.  Harley  leitet  ihn  von  der  passiven  Hyper- 
ämie der  Leber  her,  als  Folge  der  behinderten  Lungencirculation ; 
die  passive  Hyperämie  bewirke  Unterdrtickung  der  Leberfunc- 
tion  und  damit  Suppressions-Icterus.  Diese  einfache  Erklärungs- 
weise bedarf  wohl  keiner  Widerlegung,  da  sie  auch  keine  Be- 
weise beibringt;  sie  ist  nicht  einmal  plausibel.** 

„Frerichs  wendet  zur  Erklärung  dieser  Gelbsucht  seine 
beiden  neu  aufgestellten  Theorieen  an,  einerseits  die  anomale  Dif- 
fusion, und  zweitens  den  verminderten  Umsatz  der  Gallensäuren 
im  Blute.  Die  letzte  Theorie  ist  gefallen,  seitdem  die  angebliche 
Umwandlung  der  Gallensäuren  in  GallenfarbstoflF  zuerst  durch 
F.  Hoppe  als  ein  Irrthum  widerlegt  ist,  und  sie  kann  jetzt  noch 
um  so  weniger  aufrecht  erhalten  werden,  da  selbst  Staedeler 
sie  zurückgenommen  hat." 

„Zunächst  dürfte  es  kaum  zweifelhaft  sein,  dass  es  sich  um 
einen  Resorptions-Icterus  handelt.  In  einigen  Fällen,  die  mir 
(Leyden)  zu  Gebote  standen,  habe  ich  den  Harn  untersucht 
und  Gallensäuren  in  demselben  nachweisen  können.  Schwieriger 
ist  die  Frage  zu  beantworten,  auf  welche  Weise  es  zur  Resorp- 
tion des  Lebersecretes  kommt.  Die  Annahme  von  Frerichs, 
dass  es  in  Folge  der  Circulationsstörungen  in  der  Leber  zur  Re- 
sorption der  Galle  „durch  anomale  DiflFusion"  komme,  hat  man- 
ches Verlockende.  In  gleiche  Linie  käme  alsdann  der  Icterus 
bei  Herzkrankheiten  zu  stehen,  wie  denn  auch  beide  gewöhnlich 
zusammengestellt  werden.  Indessen  sind  gegen  diese  Theorie 
doch  manche  Gründe  hervorzuheben.  Wäre  der  Icterus  Folge 
der  Circulationsstörung,  so  müsste  er  im  Allgemeinen  im  geraden 
Verhältniss  stehen  zu  Cyanose,  was  keineswegs  der  Fall  ist,  und 
das  wirksamste  Mittel  gegen  denselben  sollte  der  Aderlass  sein, 
und  doch  ist,  wie  wir  sehen  werden,  der  Aderlass  gerade  bei  der 
icterischen  Pneumonie  contraindicirt.  Man  hat  ferner  angeführt, 
dass  die  Störung  der  Bewegung  des  Zwerchfells  und  der  Leber 
bei  rechtsseitiger  Pneumonie  mit  gleichzeitiger  Betheiligung  der 
Pleura  diaphragmatica  ein  Moment  störe,  welches  fllr  die  Fortbe- 
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wegung  der  Galle  innerhalb  der  Lebergänge  sehr  nothwendig  sei, 
dass  es  in  Folge  dessen  zur  Stockung  des  Secretes  und  zum  Ic- 
terus komme.  Indessen  haben  die  Beobachtungen  gelehrt,  dass 
keineswegs  die  Pneumonie  des  unteren  rechten  Lungenlappens 
vorwiegend  häufig  mit  Icterus  complicirt  ist,  dass  sie  vielmehr 
nicht  selten  ohne  Icterus  verläuft,  während  diese  Complication 
auch  zu  Entzündungen  des  oberen  rechten  Lungenlappens,  ja  zu 
linksseitigen  Pneumonieen  hinzutritt.^ 

„Gewöhnlich  zeichnen  sich  die  mit  Icterus  complicirten  Pneu- 
monieen dadurch  aus,  dass  sie  von  starken  gastrischen  Sympto- 
men eingeleitet  sind  und  von  denselben  durch  den  ganzen  Ver- 
lauf begleitet  werden.  Nicht  selten  leitet  wiederholtes  Erbrechen 
die  Krankheit  ein,  es  bestehen  femer  Diarrhöen.  Die  Beschaf- 
fenheit der  Stuhlentleerungen  weist  zwar  nicht  Mangel  an  galli- 
ger Beimischung  nach,  indessen  sind  sie  auch  wohl  nicht  mit  hin- 
reichender Sorgfalt  beobachtet  worden.  Ich  glaube  deshalb,  dass 
es  sich  für  gewöhnlich  um  eine  mit  einem  Gastroduodenalcatarrh 
und  Icterus  complicirte  Pneumonie  handelt,  wobei  das  Hindemiss 
für  die  Gallenentleerung  in  der  Regel  nicht  beträchtlich  ist,  son- 
dern zeitweise  überwunden  wird.  Hierfür  spricht  der  meist  ge- 
linde Icterus  und  die  Beschaffenheit  der  Darmentleerungen.  Zu- 
weilen kommt  es  zu  intensiverem  Icterus.*^ 

Traube  hat  mehrfach  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die 
mit  Icterus  verbundenen  croupösen  Pneumonieen  sich  sehr  wesent- 
lich von  den  ohne  Icterus  einhergehenden  unterscheiden.  In 
Nr.  102  der  AUg.  med.  Centralztg.  1863  sagt  Traube  in  einer 
Anmerkung ;  „Ich  habe  hier  die  Winterpneumonie  im  Auge,  eine 
Krankheit,  welche  himmelweit  verschieden  ist  von  der  sogenann- 
ten biliösen  Pneumonie;  von  letzterer  hatte  ich  seit  Mitte  April 
eine  so  grosse  Zahl  von  Fällen  zu  sehen  Gelegenheit,  wie  in  kei- 
nem früheren  Jahre.  Sie  herrschte  den  ganzen  Sommer  über 
bis  tief  in  den  Herbst  hinein.  Vor  allem  wichtig  erscheint  mir 
die  Thatsache,  dass  Kranke  dieser  Art  selbst  kleinere  Blutentzie- 
hungen schlecht  vertragen.  In  den  schwereren  Fällen,  die  sogar 
mit  furibunden  Delirien  verbunden  sein  können,  leistet  die  ste- 
tige Abkühlung  der  Körperoberfläche  die  vortrefflichsten  Dienste." 
Sodann:  „Seit  dem  April  v.  J.  ist  diese  Form  der  Pneumonie 
hier  ganz  verschwunden,  und  hat  derjenigen  Form,   die   wir  mit 

12* 
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Andern  als  die  biliöse  bezeichnen,  Platz  gemacht.  Die  verschie- 
dene Natur  dieser  beiden  Krankheitsformen  bedingt  auch  eine 
verschiedene  Behandlung,  und  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  wird 
auch  die  Verwirrung  erklärlich,  welche  in  BetreflF  der  Beurtheilung 
der  gegen  die  Pneumonie  in  Anwendung  gezogenen  therapeu- 
tischen Methoden  lange  geherrscht  hat.  So  wurde  namentlich 
von  Wien  aus  gegen  das  antiphlogistische  Verfahren  schon  zu 
einer  Zeit  polemisirt,  wo  man  hier  nicht  nur  keinen  Schaden, 
sondern  offenbaren  Nutzen  von  demselben  sah. 

Früher  hatte  man  hier  in  Berlin  nur  im  Hochsommer  und 
auch  nur  in  wenigen  Exemplaren  die  biliöse  Pneumonie  zu  sehen 
Gelegenheit  Schon  damals  galt  es  auf  der  Schönlein'schen 
Klinik  als  Grundsatz,  gegen  diese  Form  so  wenig  wie  möglich 
einzuschreiten.  Schön  lein  beschränkte  sich  auf  Saturationen 
und  auf  die  Application  von  Schröpfköpfen;  ich  tiberzeugte  mich 
aber  bald,  dass  selbst  eine  gewisse  Zahl  der  letztern  nicht  über- 
stiegen werden  dürfe,  wenn  nicht  erheblicher  Collapsus  herbei- 
geführt werden  soll.  Im  April  v.  J.,  wo  ich  die  Versuche  mit 
den  Aderlässen  wieder  aufnehmen  wollte,  sah  ich  zu  meinem  gros- 
sen Erstaunen,  dass  selbst  kleine  Blutentziehungen  sehr  schädlich 
sein  können;  namentlich  sah  ich  b6i  einem  ziemlich  schwächlich 
gebauten  Individuum  schon  bei  der  Application  von  6  blutigen 
Schröpfköpfen  ziemlich  erheblichen  Collapsus  eintreten.  Der 
Kranke  genas  zwar,  aber  nachdem  er  augenscheinlich  in  grosser 
Gefahr  geschwebt  hatte."     (Traube.)^) 

„Diese  biliöse  Pneumonie,  wie  wir  sie  seit  dem  April  v.  J. 
und  während  des  ganzen  Winters  zu  beobachten  Gelegenheit  hat- 
ten, zeichnet  sich  durch  sehr  charakteristische  Symptome  aus. 
Sie  beginnt  stets  mit  Frost,  die  Sputa  bieten  gewöhnlich  nichts 
Besonderes  dar,  nur  beobachtet  man  mitunter  eine  eigenthümliche 
Form  derselben,  welche  durch  grasgrüne  Färbung  sich  kennzeich- 
net. Diese  grasgrünen  Sputa  sind  eine  Theilerscheinung  des  Ic- 
terus. —  Die  Zunge  zeigt  das  Aussehen,  welches  den  Alten  für 
einen  Gastricismus  charakteristisch  war.     Während  der  Belag  bei 


')  AUg^.  med.  Centralztg^.  1864,  J^r.  48:  üeber  den  Einfluss  der  kritischen 
Tage  auf  die  Wirkung  der  antifebrilen  Mittel,  nebst  einem  Beitrag  zur  Lehre 
von  der  antifebrilen  Wirkung  des  Brechmittels  von  Prof.  Traube. 
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den  gewöhnlichen  fieberhaften  Krankheiten  nur  von  geringer 
Dicke  ist,  sehen  wir  ihn  meist  in  sehr  dicker  Schicht  auftreten 
und  von  gelblicher  Färbung." 

„Die  Patienten,  die  an  einer  biliösen  Pneumonie  leiden, 
haben  bisweilen  Neigung  zum  Durchfall.  Vor  allen  Dingen  aber 
ist  das  Verhalten  des  Nervensystems  wichtig.  Man  beobachtet 
in  vielen  Fällen  gleich  von  vom  herein  einen  bedeutenden  Sopor, 
die  Sensibilität  scheint  bei  vielen  sehr  vermindert  zu  sein,  indem 
oftmals  über  pleuritische  Schmerzen  gar  nicht  geklagt  wird.  — 
Die  Verminderung  der  Sensibilität  documentirt  sich  nicht  blos 
durch  den  Mangel  an  Klagen  über  die  von  der  Pleuritis  verur- 
sachten Schmerzen,  sondern  zeitweise  auch  durch  die  Abwesen- 
heit des  Hustens,  der  nothwendiger  Weise  als  eine  reflectorische 
Bewegung  einen  grossen  Grad  von  Sensibilität  der  Schleimhaut 
der  Luftwege  voraussetzt.  Bei  dieser  Art  von  Pneumonie  hat 
man  ebensogut,  wie  bei  der  anderen  Form,  Gelegenheit,  die  Kri- 
sen und  kritischen  Tage  zu  beobachten.  In  dieser  Beziehung  ist 
kein  Unterschied  vorhanden,  nur  im  Verlauf  findet  sich  die  Ab- 
weichung, dass  die  biliöse  eine  grössere  Neigung  hat,  sich  länger 
hinzuziehen,  als  die  nicht  complicirte  Form."     Soweit  Traube. 

„Ich  glaube,"  setzt Ley den  hinzu,  „dass bei  den  Abweichun- 
gen, welche  diese  Krankheit  von  der  gewöhnlichen  croupösen 
Pneumonie  zeigt,  die  Complication  mit  Icterus  wesentlich  bethei- 
ligt ist.  Im  Einzelnen  jedes  ungewöhnliche  Symptom  zu  erklären, 
wo  bei  Krankheiten  Individualitäten,  Zufklligkeiten,  Constitu- 
tion etc.  eine  wesentliche  Rolle  spielen,  würde  zu  weit  getrieben 
sein.  Indess  darf  man  behaupten,  dass  das  Vorhandensein  des 
Icterus,  die  Vermischung  des  Blutes  mit  den  Gallensäuren  bei 
einer  an  und  fiir  sich  schon  erheblichen  Krankheit  keine  gleich- 
gültige Complication  ist  lieber  die  Menge  der  resorbirten  Gal- 
lensäuren  kann  man  ft>eilich  kein  Urtheil  haben,  ungefähr  misst 
es  sich  wohl  nach  dem  Intensitätsgrade  des  Icterus  ab,  jedenfalls 
aber  sind  sie  im  Blute  vorhanden,  wie  die  Untersuchung  des  Har- 
nes nachweist,  und  jedenfalls  bedrohen  sie  in  mehr  oder  minder 
verderblicher  Weise  das  Blut  und  das  Herz.  Die  Leistung  beider 
wird  in  der  Pneumonie  in  hohem  Grade  beansprucht  Die  Wider- 
stände, welche  die  Lungeninfiltration  dem  rechten,  das  Fieber  dem 
linken  Herzen  entgegensetzt,  erfordern  eine  erhöhte  Leistung  die- 
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868  Organs,  und  es  ist  bekannt,  dass  der  Tod  in  der  Pneumonie 
in  der  Regel  unter  den  Erscheinungen  der  Paralysis  cordis  und 
des  Lungenödems  erfolgt.  Schon  für  die  Ernährung  des  Herzens 
ist  die  Integrität  der  rothen  Blutkörperchen  von  grosser  Bedeu- 
tung, doppelt  in  dem  Falle,  wo  der  Gasaustausch  in  den  Lungen 
schon  durch  erhebliche  Beschränkung  der  Respirationsfläche  be- 
einti'ächtigt  ist.  Hieraus  erklärt  es  sich,  wie  ich  glaube,  hinrei- 
chend, dass  eine  Entziehung  von  rothen  Blutkörperchen  in  dieser 
Krankheit  nicht  ertragen  wird:  die  vorhandenen  sind  schon  in 
ihrer  Existenz,  in  ihren  Functionen  mehr  oder  minder  bedroht, 
sodass  die  Entziehung  eines  Bruchtheils  erhebliche  Nachtheile  fttr 
den  Gasaustausch  und  die  Ernährung  des  Herzmuskels  bringen 
kann." 

Wenn  Leyden  hier  besonders  betont,  dass  die  Complication 
mit  Icterus  wesentlich  betheiligt  ist  für  die  Abweichungen, 
welche  die  croupöse  Pneumonie  dabei  zeigt,  so  ist  das  insofern 
gewiss  richtig,  als  die  Gallensäuren  keine  indiflferenten  Stoffe  sind 
und  bei  einer  schweren  Erkrankung  jede  noch  so  kleine  Schädi- 
gung in  die  Waagschale  ßlllt.  Dass  aber  die  eigentlich  charak- 
teristischen Erscheinungen  dieser  Pneumonieen  durch  die  Gallen- 
säuren oder  andere  Gallenstoffe  hervorgerufen  würden,  ist  daraus 
nicht  zu  entnehmen.  Die  Masse  der  von  verschiedenen  Unter- 
suchem  im  Harne  aufgefundenen  Gallensäuren  ist  sehr  gering,  in 
manchen  Fällen  der  „biliösen"  Pneumonie  fehlen  sie,  wie  ich 
nachweisen  kann,  ganz  gewiss  im  Harne,  sodass  auch  nicht  an- 
zunehmen ist,  eine  giftige  Menge  derselben  sei  im  Blute  zur 
Wirkung  gekommen.  Dieses  deutet  Leyden  auch  an,  indem  er 
zum  Schlüsse  sagt:  „Was  die  grössere  Häufigkeit  der  nervösen 
Symptome  betrifft,  den  häufigeren  Sopor,  die  mangelnde  Dyspnoe, 
die  fehlenden  Schmerzen,  so  dürfte  auch  hierbei  die  Wirkung 
der  Gallensäuren  betheiligt  sein,  obwohl  gleiche  Symptome,  wenn 
auch  selten  bei  Pneumonieen  ohne  Icterus  ebenfalls  beobachtet 
werden  können."  Wenn  das  auch  noch  so  selten  ist,  so  muss 
eben  doch  betont  werden,  dass  es  vorkommt,  und  dann  scheint  mir 
folgerichtig  es  nur  erlaubt  zu  sein,  das  Verhältniss  so  darzustellen, 
dass  die  schwere,  hier  vorliegende  Form  der  Pneumonie  in  den 
meisten  Fällen  mit  Betheiligung  der  Darmschleimhaut  und  mit 
Resorptionsicterus  einhergehen,  dass  aber  die  letztere  Erscheinung 
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nicht  die  Ursache  der  wesentlichen  Verschiedenheiten  dieser  Pneu- 
monieform von  der  einfachen  sein  kann. 

Ich  schliesse  das  auch  noch  besonders  daraus,  dass  die  tox- 
ämische  Pneumonie  oft  schon  in  ihrem  Beginn  sich  anders  ver- 
hält als  die  einfache,  dass  das  allmähliche  Zustandekommen  des 
vollen  Krankheitsbildes,  welches  an  Typhus  erinnert,  sich  ausbildet, 
noch  ehe  Icterus  und  ehe  Leberschwellung  vorliegt.  Wenn  man 
also  auch  den  späteren  Verlauf  und  den  Ausgang  der  Erkrankung 
von  dem  Icterus  abhängig  erklären  wollte,  so  muss  doch  sicher- 
lich zugestanden  werden,  dass  der  Anfang  der  Erkrankung,  der 
doch  auch  specifisch  ist,  mit  dem  Icterus  nichts  zu  thun  hat. 
Daraus  wird  erst  recht  wahrscheinlich,  dass  es  sich  von  Anfang 
an  um  eine  besondere  Art  oder  einen  besonderen  Gang  der  Infec- 
tionserscheinungen  handelt 

Im  Allgemeinen  kann  man  wohl  sagen,  dass  mit  der  Vervoll-  Hepatogener 

Ictornv. 

kommnung  der  Untersuchungsmethoden  das  Gebiet  des  „häma- 
togenen  Icterus"  mehr  und  mehr  eingeschränkt  worden  ist.  Der 
BegriflF  des  hepatogenen  Icterus  ist  weiter  zu  fassen,  als  dies 
früher  geschah,  insofern,  als  die  rückläufige  Bewegung  von  sol- 
chen Substanzen,  die  in  der  Leber  gebildet  und  dann  ins  Blut 
aufgenommen  werden,  nicht  nur  abhängig  zu  denken  ist  von  Er- 
krankungen der  grossen  Gallenwege  und  deren  Umgebung,  son- 
dern als  auch  zwischen  den  Leberacinis  und  den  Leberzellen  Gal- 
lenwege existiren,  von  welchen  her  durch  die  Lymphgefässe 
Gallenstoflfe  resorbirt  werden  können.  Grawitz^)  machte  in 
einem  Vortrag  „über  Icterus  bei  oflfenen  Gallenwegen**  auf  solche 
Vorkommnisse  aufmerksam.  Bei  der  Lupinose  der  Schafe,  auch 
bei  manchen  Fällen  von  Puerperalfiebern,  die  mit  Icterus  verlau- 
fen, findet  man  die  Randzone  der  Leberacini  gänzlich  zerstört. 
In  Folge  dessen  sind  auch  die  Gallen wege  hier  nicht  vorhanden, 
es  kann  also  die  in  der  Mitte  der  Acini  producirte  Galle  hier 
nicht  entleert  werden ;  sie  gelangt  rückläufig  ins  Blut  und  erzeugt 
Icterus.  Grawitz  erklärt  aber  weiterhin  das  Vorkommen  von 
Icterus,  ganz  abgesehen  von  den  genannten  Störungen,  als  hepa- 
togen  bei  intacter  Leber,  bei  im  strengsten  Sinne  des  Wortes 
oflFenen  Gallenwegen.     Er  rechnet  hierher  den  Icterus  bei  schwe- 


1)  Berl.  medic.  Gesellschaft,  Sitzung  2.  Februar  1883. 
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ren  Fiebern,  biliöser  Pneumonie,   accidentellen  Wundkrankheiten 
und  überhaupt  septischen  Fiebern,  und  den  Icterus  neonatorum. 

Das  Bestehen  der  normalen  Leberstructur  vorausgesetzt,  müs- 
sen nach  Grawitz  zweierlei  Momente  für  die  Erzeugung  des  Ic- 
terus berücksichtigt  werden,  einmal  Circulationsstörungen,  welche 
durch  Herzschwäche  eingeführt  werden  können,  zweitens  ein  ver- 
mehrter Zerfall  rother  Blutkörperchen. 
Bilirubin-  In  der  That  kommen    nun   für   die   schweren  Formen   von 

"  letmis "  Pneumonie ,  ebenso  wie  ftir  die  septischen  Erkrankungen  un- 
zweifelhafte Destructions- Vorgänge  im  Blute  zu  Stande,  welche  zur 
Vermehrung  des  Bilirubins,  das  identisch  mit  Virchow's  Hä- 
matoidin  sei,  führen.  Wenn  bei  solchem  Vorgang  das  Material 
für  die  Herstellung  des  GallenfarbstoflFs  vermehrt  wird,  so  darf  aber 
nicht  ausser  Acht  bleiben,  dass  die  Leber  allein  aus  diesem  die 
Gallenstoffe  bilden  kann.  In  diesem  Sinne  muss  von  einer  Hyper- 
cholie,  einer  übermässigen  Bildung  von  Galle,  gesprochen  wer- 
den. Die  Transfusion  fremden  Blutes,  die  zur  Auflösung  von 
Blutkörperchen  führt,  die  Einspritzung  übermässiger  Mengen 
desselben  Blutes  (Lande is),  die  Einspritzung  heterogener  Se- 
rumarten (Landois),  die  Einspritzung  von  gallensauren  Salzen 
ins  Blut  (Leyden,  Frerichs),  von  Wasser  ins  Blut  (Hermann), 
ebenso  von  verschiedenen  Säuren,  z.  B.  Phosphorsäure,  Eingabe 
grosser  Mengen  von  Chloral,  Chloroform,  Aether  (Nothnagel, 
Bernstein),  von  aufgelöstem  Hämoglobin  (Kühne)  ins  Blut 
oder  in  den  Darm  (Naunyn)  sind  im  Stande,  Hypercholie 
oder  Icterus  zu  erzeugen.  Wenn  aus  Blutergüssen  durch  die 
Thätigkeit  der  Bindegewebszellen  Bilirubin  erzeugt  wird,  soll 
neben  Gelbfärbung  der  Gewebe  Gallenfarbstoff  in  die  Zellen  über- 
treten und  so  dieser  Vorgang  als  hämatogener  oder  anhepatoge- 
ner  Icterus  (Rein ecke)  zu  Stande  gebracht  werden.  Der  Icte- 
rus neonatorum  wird  in  diese  Besprechung  mit  hereingezogen,  weil 
es  sich  nach  Virchow  und  Vi  ölet  hier  darum  handelt,  dass 
namentlich  bei  Vorgängen,  welche  die  Blutmasse  der  Neugeborenen 
sehr  bereichem,  eine  Einschmelzung,  ein  Zerfall  des  Blutes  ein- 
trete, wobei  das  Hämoglobin  in  Bilirubin  unter  Erscheinungen 
des  Icterus  übergehe. 

Eine  Form  des  Icterus  wird  dadurch  eigenthümlich,  dass  bei 
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weniger  intensiv  geförbter  Haut,  im  Harne  nicht  Bilirubin, 
sondern  dessen  Reductionsproduct :  U  r o  b  il  i  n  ausgeschieden  wird. 
Während  Gerhard  dasUrobilin  als  den  StoflF  bezeichnet,  welcher 
diesen  Icterus  hervorbringe  und  welcher  bei  Pneumonie  ebenso 
wie  bei  hämorrhagischem  Infarct  aus  BlutfarbstoflF  herstamme, 
hat  Leube^)  in  einem  solchen  Falle  den  factischen  Nachweis 
geliefert,  dass  der  gelbfärbende  Stoff  der  Haut  mit  dem  Schweiss 
als  Bilirubin  ausgeschieden  wird,  während  im  Harne  in  der 
That  nur  Urobilin  zu  finden  war.  Auch  Quincke  hat  in 
solchen  Fällen  Urobilin  in  der  Haut  nicht  spectroskopisch  nach- 
weisen können,  wohl  aber  Gallenfarbstoff  im  Serum,  und  erklärt 
deshalb  den  „Urobilinicterus"  fUr  einen  geringgradigen  Gallen- 
icterus. 

Eine  besondere  Art  icterischer  Verfärbung  zeigt  sich  bei  sehr 
vielen  Pneumoniekranken,  welche  durchaus  nichtVeranlassung  geben 
darf,  von  einer  biliösen  Form  der  Pneumonie  zu  sprechen.  Auf 
dieses  Vorkommen  hat  Gerhardt  besonders  hingewiesen.^)  Er 
führt  aus,  dass  der  hepatogene  Icterus  mit  Bilifulvin  im  Harn, 
mit  grünem  Sputum,  intensiv  hellgelber  Verfärbung  derConjunc- 
tiva,  Entfärbung  der  Faeces  eine  Erscheinung  ist,  die  sich  nur 
bei  einigen  Procent,  etwa  3 — 5^/o,  der  Pneumoniekranken,  zeigt. 
Dagegen  findet  sich  die  hier  angedeutete  Form  der  icterischen 
Zeichen  bei  der  Mehrzahl  der  Pneumoniekranken.  Es  handelt 
sich  um  eine  schwach  gelbe,  etwas  ins  Bräunliche  oder  Schmutzige 
gehende  Färbung  der  Haut  und  Conjunctiva,  die  Ausscheidung 
einer  grossen  Menge  Hydrobilirubin  im  Harn.  Von  dieser  ganz 
gewöhnlichen  Art  von  Icterus,  die  auch  jedem  grösseren  hämor- 
rhagischen Lungeninfarct  zukommt,  nimmt  Gerhardt  eine  hä- 
matogene  Entstehung  an :  „Eingeleitet  durch  Aufnahme  von  Blut- 
farbstoff aus  den  zerfallenden  rothen  Blutzellen  des  pneumonischen 
Infiltrats  in  das  Blutplasma.  Da  es  ja  feststeht,  dass  die  grössere 
Masse  des  pneumonischen  Infiltrats  nicht  durch  den  Auswurf, 
sondern  durch  Resorption  entfernt  wird,  so  wird  die  Nothwendig- 


*)  Beitrag  zur  Lehre  vom  UrobUinicterus.  Sitzungsber.  der  Würzb.  phys.- 
med.  Ges.  1888.    Xm.  Sitzung. 

■)  üeber  Milzschwellung  bei  Lungenentzündungen,  Charit^-Annalen,  Bd.  13, 
S.  240. 


Digitized  by  VjOOQIC 


—     186    — 

keit,  dass  zahlreiche  Trümmer  der  abgestorbenen  rothen  Blutzel- 
len wieder  in  die  Blutbahn  gelangen,  die  Gerhardt'sche  Auf- 
fassung wesentlich  unterstützen,  und  es  wäre  demnach  dieser  icte- 
rische  Vorgang  auf  eine  gleiche  Stufe  zu  stellen,  wie  die  von 
Gerhardt  besonders  beschriebene  Milzschwellung,  die  in  der 
Reconvalescenz  besteht,  und  als  „spodogene"  mit  der  Resorp- 
tion des  pneumonischen  Infiltrats  in  Beziehung  steht 
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lY.   Fibrinöse  Pnenmonie  mit  Folgekrankheiten. 


Fasst  man  die  höheren  Grade  und  die  weitere  Entwiekelung 
der  bei  der  Pneumonie  activen  Infectionsvorgänge  ins  Auge,  so 
findet  man  eine  Reihe  von  Fällen,  welchen  hier  im  Speciellen 
und  Allgemeinen  grosses  Interesse  gewidmet  werden  muss.  Ich 
meine  diejenigen  Erkrankungen,  bei  denen  sowohl  Pneumonie 
als  auch  anatomische  Veränderungen  anderer  Organe  durch  die- 
selben Infectionskeime  erzeugt  werden. 

Von  dieser  Gruppe  ist  zuerst  die  Abtheilung  zu  erwähnen, 
bei  welcher  die  Pneimionie  primär  bestand  und  im  Verlauf  oder 
im  Anschluss  an  dieselbe  durch  Verschleppung  des  Infections- 
materials  durch  den  Körper  hindurch  Erkrankungen  näher  oder 
femer  gelegener  Organe  eintreten,  die  demzufolge  in  gewissem 
Sinne  als  metastatische  aufzufassen  sind.  Das  Nächstliegende, 
was  hier  zu  behandeln  ist,  wäre 


1.  Die  Erkrankung  weiterer  Abtheilungeu  der  Lunge  von  einer 

Stelle  ans. 

Es  ist  an  und  für  sich  merkwürdig,  wie  schon  früher  aus- 
einander gesetzt  wurde,  dass  die  pneumonische  Erkrankung  eine 
Neigung  habe  zur  abgegrenzten  Localisation  in  der  Lunge,  ob- 
gleich die  sämmtlichen  Hohlräume  der  Lunge  unter  einander 
communiciren,    und   obgleich    bei   der   fortwährenden   Bewegung 
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der  In-  und  Exspiration  eigentlich  die  Möglichkeit  doch  sehr  nahe 
liegt,  dass  die  Verbreitung  von  einer  Stelle  in  die  anderen  hin 
auf  rein  mechanische  Weise  stattfinde.  In  anderer  Beziehung 
legt  die  Verzweigung  des  Lymphgefässnetzes  in  den  Lungen 
die  Annahme  doch  nahe,  dass  durch  die  Lymphbahnen  hin  eine 
Verbreitung  des  Erkrankungsprocesses  wahrscheinlich  sei.  Trotz 
dieser  nahe  liegenden  Möglichkeiten  verläuft  eben  doch  die 
grösste  Zahl  der  Pneumonieen  und  namentlich  die  Form,  die  wir 
bisher  als  einfache  fibrinöse  Pneumonie  beschrieben  haben, 
ohne  solche  Verbreitung.  Es  gibt  aber  eine  Verbreitungsweise 
der  Pneumonie,  welche  von  Alveole  zu  Alveole  fortschreitet,  und 
gibt  eine  andere,  welche  mit  Ueberspringung  grösserer  Abschnitte 
in  der  Lunge  neue  Localisationen  in  anderen  Lappen  macht  und 
deren  Verbreitung  man  wohl  so  erklären  muss,  dass  die  gemein- 
samen Lymphbahnen  als  Verbreitungsweg  benutzt  worden  sind. 
Von  der  Form,  die  als  Pneumonia  migrans  bezeichnet  wird,  haben 
wir  schon  ausführlicher  gehandelt.  Sie  sei  nur  noch  einmal  hier 
erwähnt,  weil  ich  sie  für  den  einfachsten  und  nächstliegenden 
Modus  der  Verbreitung  des  pneumonischen  Giftes  halte. 


2.  Plenritis. 

Die  zweite  Complication,  die  hier  zu  erwähnen,  ist  die 
Fortleitung  der  Pneumonie  auf  die  Pleurafläche.  Bei  jeder  Pneu- 
monie, welche  tödtlich  wird,  findet  man  post  mortem,  eine  Be- 
theiligung der  Pleura,  welche  nach  dem  anatomischen  Bilde 
von  der  einfachen  Hyperämie  bis  zur  eiterigen  Entzündung  alle 
Grade  zeigt.  Fibrinöse  Auflagerungen  bedecken  meistens  die 
Stelle,  an  welcher  die  Pleuritis  angefangen  hat  Der  Ort  dieses 
Anfangs  ist  meistens  an  den  Sitz  der  Pneumonie  gebunden;  aber 
dies  ist  nicht  nothwendig,  sondern  es  kommen  auch  pleuritische 
Exsudationen  vor  an  Stellen,  die  weit  entfernt  sind  von  dem 
Sitz  der  pneumonischen  Entzündung.  So  kommt  z.  B.  bei  der 
Spitzenpneumonie  pleuritische  Verwachsung  und  Erkrankung  mit 
Exsudation  an  der  Basis  der  Lunge  vor.  In  den  meisten  Fällen 
sitzt  die  Pleuritis  nach  hinten  und  verbreitet  sich  nach  hinten 
und  unten,  wohl  zumeist  deshalb,  weil  das  gelieferte  Exsudat  in 
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der  Rückenlage  an  diesen  Stellen  sich  ansammelt  Die  exsudative 
Pleuritis,  welche  sich  mit  der  Pneumonie  combinirt,  kann  der 
Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  nach  alle  Variationen  durchmachen. 
Es  gibt  ganz  klare  seröse  Exsudate,  serofibrinöse,  seröseitrige  und 
vollständig  eitrige  Abscesse.  Während  es  allerdings  am  häufigsten 
ist,  dass  die  bösartigen  Formen  der  Pneumonie  wie  die  toxä- 
mische  Pneumonie,  eitrige  Pleuritis  mit  sich  fuhren  und  bei  der 
beschriebenen  einfachen  Form  seröses  Exsudat  sich  vorfindet, 
so  ist  dies  doch  durchaus  nicht  constant,  sondern  es  kann  sich 
dies  in  der  verschiedensten  Weise  abändern. 

Spielt  die  Pleuritis  eine  Rolle  im  gesammten  Krankheitsbild, 
so  ist  diese  gemeinsame  Erkrankung  als  Pleuropneumonie 
zu  bezeichnen. 

Was  die  Zeit  betrifft,  in  welcher  die  pleuritische  Erkrankung 
eintritt,  so  ist  es  am  häufigsten,  dass  deren  Anfang  mit  dem 
Höhepunkt  der  Pneumonie  zusammenftlllt.  Aber  die  Pleuritis 
kann  auch  eintreten,  nachdem  die  Pneumonie  abgelaufen  ist,  und 
zwar  sieht  man  gewöhnlich  ganz  kurze  Zeiten  dazwischen  ver- 
streichen, aber  auch  nach  Wochen  und  selbst  noch  längerer  Zeit 
kann  nachträglich  eine  Pleuritis  entstehen.  Andrerseits  gibt  es 
pleuritische  Erkrankungen,  welche  vor  der  Pneumonie  bestehen, 
voh  welchen  aus  eine  Pneumonie,  wie  es  scheint,  meistens  per 
continuitatem  zur  Entwicklung  kommt.  Man  hat  diese  Form  als 
pleurogene  Pneumonie  bezeichnet.  Für  das  Krankheits- 
bild und  den  Verlauf  und  Ausgang  hat  selbstverständlich  die 
Combination  mit  Pleuritis  einen  grossen  Einfluss.  Mit  dem  Be- 
ginn derselben  werden  die  subjectiven  Beschwerden  meist  deut- 
lich grösser;  die  Verdrängungserscheinungen  werden  hochgradig; 
sie  machen  grössere  Störungen,  als  solche,  die  bei  intacter  Lunge 
durch  eine  einfache  Pleuritis  zu  Stande  kommen,  selbstverständ- 
lich aus  dem  Grunde,  weil  die  infiltrirte  oder  hepatisirte  Lunge 
nicht  nachgeben  kann.  Es  wird  hierdurch  eine  grössere  Behin- 
derung der  Athembewegung  erzielt;  die  Schmerzhaftigkeit  wird 
gross,  und  die  Betheiligung  anderer  Organe  wird  unausbleiblich. 
Allein  schon  die  Verdrängung  des  Herzens  pflegt  an  demselben 
eine  grosse  Reizbarkeit  und  Erregung  zu  erzeugen.  Es  ist  be- 
kannt, dass  bei  der  einfachen  Pleuritis  durch  die  Verlagerung 
des  Herzens  eine  ganz  enorme  Pulsfrequenz  hervorgebracht  wer- 


Digitized  by 


Google 


—    190    — 

den  kann.  Dieselbe  Erscheinung  tritt  bei  der  Complication  der 
Pneumonie  mit  Pleuritis  deutlich  hervor.  Wie  sehr  dadurch 
und  durch  starke  Compression  der  Organe  die  Circulation 
leidet^  sieht  man  an  den  schnell  eintretenden  Stauungserschei- 
nungen, welche  durch  diese  Complication  hervorgebracht  werden. 
Sehr  häufig  tritt  zunächst  eine  bedeutende  Schwellung  der  Leber 
ein,  und  da  diese  sehr  schnell  zunimmt,  so  ist  die  geschwollene 
Leber  ausserordentlich  schmerzhaft.  Die  Schmerzhaftigkeit 
wird  durch  die  Hustenbewegungen  und  die  damit  verbundene 
Rückstauung  des  Blutes  noch  wesentlich  gesteigert  Auch 
die  Rückstauung  des  Blutes  nach  dem  Gehirn  wird  stark,  und 
so  kann  schon  im  Beginn  der  Pleuritis  durch  diese  mechanischen 
Störungen  der  Exitus  lethalis  eintreten.  Zu  beachten  sind  die 
Zeichen  der  Percussion  und  Auscultation,  insofern  sie  durch  die 
Pleuritis  eine  Abänderung  erfahren.  Zunächst  wird  die  Dämpfung 
an  der  betreflFenden  Stelle  ganz  ausserordentlich  intensiv;  ent- 
sprechend der  Verschiebung  der  Leber  und  des  Herzenz  findet  man 
deren  Grenzen  mehr  verdrängt,  als  durch  die  Pneumonie  allein 
der  Fall  sein  könnte.  Manchmal  gelingt  es  bei  der  Percussion, 
auf  den  deutlich  vorgetriebenen  lutercostalräumen  Fluctation  zu 
fiihlen.  Die  Erscheinungen  der  Auscultation  laufen  hinaus  auf 
wesentliche  Abschwächung  der  sämmüichen  auscultatorischen  Phä- 
nomene. Das  vorher  laut  hörbare  Bronchialathmen  wird  wesent- 
lich abgeschwächt;  der  Pectroralfremitus  und  die  Aegophonie 
werden  ebenfalls  abgeschwächt  oder  verschwinden,  und  während 
am  Anfang  der  Pleuritis  wohl  Reiben  zu  hören  und  manchmal 
auch  zu  fühlen  war,  verschwindet  dies  natürlich  mit  der  ein- 
tretenden Exsudation.  So  ist  die  Regel.  Dabei  ist  indessen  von 
difi*erentialdiagnostischem  Interesse  dieThatsache,da8s  diese  sämmt- 
liehen  Abschwächungserscheinungen  auch  durch  eine  Zunahme 
des  pneumonischen  Infiltrats  an  und  für  sich,  ohne  Betheiligung 
der  Pleuritis,  hervorgebracht  werden  können,  sodass  die  Differen- 
tialdiagnose zwischen  einer  einfachen  Pneumonie,  die  natürlich 
sehr  hochgradig  und  weit  verbreitet  sein  muss,  und  andererseits 
einer  mit  Pleuritis  combinirten,  manchmal  nur  durch  die  Probe- 
punction  aufgeklärt  werden  kann.  Auch  ist  nicht  ausser  Acht  zu 
lassen,  dass  die  Abschwächung  des  bronchialen  Athmens  etc., 
welche  durch  pleuritische  Exsudate  bedingt  wird,   zuweilen  sehr 
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schwer  zu  beurtheilen  sein  wird.  Die  pDeumonischen  Auscultations- 
erscheinungen  können  eben  trotz  der  Ansammlung  doch  noch 
recht  laut  und  deutlich  durch  tönen;  der  Pectoralfremitus  kann 
trotz  der  pleuritischen  Flüssigkeit,  namentlich  wenn  dieselbe  eitrig 
ist,  stärker  als  auf  der  gesunden  Seite  sein.  Ich  bin  aber  nicht 
der  Meinung,  dass  man  die  Probepunction  unter  allen  Umstän- 
den ausführen  soll,  weil  es  doch  meist,  wenn  man  einige  Er- 
fahrung besitzt,  gelingt,  durch  die  Abschätzung  der  Intensität  der 
Dämpfung  einerseits  und  andrerseits  der  Verdrängungserschei- 
nungen, durch  Abschätzung  des  Verhältnisses  zwischen  der  Aus- 
dehnung der  Pneumonie  und  den  Verdrängungserscheinungen,  den 
Zustand  klar  zu  beurtheilen,  auch  ohne  dass  eine  Probejunction 
gemacht  wird.  Einen  besonderen  Fall  möchte  ich  hier  erwähnen, 
der  vielfach  Schwierigkeiten  in  der  Diagnose  bereitet  Ich  meine 
die  Herstellung  eines  abgekapselten  oder  wenigstens  nicht  ganz 
frei  beweglichen  pleuritischen  Ergusses.  Derselbe  kann  entweder 
an  der  Wand  des  Thorax  an  irgend  einer  Stelle  liegen  oder 
zwischen  dem  oberen  und  unteren  Lappen,  respective  rechterseits 
Ober-  und  Mittellappen  oder  Mittel-  und  Unterlappen,  also  über- 
haupt zwischen  zwei  Lungenlappen  oder  an  der  Basis  der  Lunge 
zwischen  dieser  und  dem  Zwerchfell  abgesackt  sein.  Dadurch 
werden  natürlich  Eigenthümlichkeiten  im  physikalischen  Befund 
hervorgerufen. 

Wenn  sich  auf  der  rechten  Seite  an  der  Basis  der  Lunge 
eine  solche  Ansammlung  bildet,  so  pflegt  das  eine  besonders  starke 
Verdrängung  der  Leber  nach  unten  hervorzurufen,  ohne  dass  die 
Ursache  dieser  Leberverdrängung  seitens  des  Brustraumes  nach- 
weisbar wird.  Das  Exsudat  kann  sich  so  ansammeln,  dass  die 
unteren  Lungengrenzen  nur  um  wenig  nach  oben  verschoben 
erscheinen  und  dass  selbst  auf  die  gedämpften  Partieen  hin  noch 
das  Athemgeräusch  vom  Lungenrand  aus  fortgeleitet  wird,  so 
dass  man  aus  diesen  Gründen  im  Bereich  des  Lungenraumes  die 
Veränderungen  bei  der  physikalischen  Untersuchung  vermisst, 
welche  die  Verdrängung  der  Leber  nach  unten  erklären. 
Dabei  wird  zugleich  gewöhnlich  eine  hochgradige  Dyspnoe  ein- 
geführt, deren  Erklärung  aus  der  pneumonischen  Erkrankung 
oder  aus  einer  Abnahme  der  Herzthätigkeit  nicht  befriedigend 
g^eben    werden    kann.      Da    diese   Ansammlungen    eitrig  sein 
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können,  so  können  sie  auch  dementsprechend  eine  neue  und  lange 
dauernde  Fiebererregung  veranlassen.  Ein  Weitergreifen  dieses 
Processes  durch  das  Zwerchfell  hindurch  oder  in  das  Peritoneum 
mit  folgender  Peritonitis  habe  ich  bei  der  einfachen  Form  der 
fibrinösen  Pneumonie  noch  nicht  gesehen,  wohl  aber  bei  Pneu- 
monie mit  eitriger  Pleuritis,  die  sich  nach  Diphtheritis  eingestellt 
hatte. 

Wenn  sich  auf  der  linken  Seite  eine  Pleuritis  zugesellt,  so 
pflegt  diese  namentlich  an  Veränderungen  des  Herzens  er- 
kennbar zu  sein.  Aber  die  Verdrängung  des  Herzens  wird 
manchmal  behindert,  dann  nämlich,  wenn  schon  vor  der  flüssigen 
Exsudation  in  den  Pleuraraum  Verwachsungen  des  Herzbeutels 
entweder  mit  der  Brustwand  oder  mit  der  Lingula  der  Lunge 
eingetreten  sind.  Solche  Verwachsungen  kommen  vor,  wenn  die 
vordere  Spitze  der  Lunge  und  gerade  die  Umgebung  des  Herzens 
pneumonisch  erkrankt  sind,  wobei  wohl  von  einer  Pericarditis 
externa  gesprochen  wurde.  Die  Verdrängung  des  Zwerch- 
fells nach  unten  kann  auf  der  linken  Seite  durch  ein  pleuritisches 
Exsudat,  bei  gleichzeitig  bestehender  pneumonischer  Ausfüllung 
der  Lunge  so  hochgradig  werden,  dass  man  das  Zwerchfell  wie 
eine  Kugel  in  den  Bauchraum  vorgewölbt  findet  und  palpiren 
kann.  Wenn  aber  auch  die  Anfiillung  nicht  so  hochgradig  ge- 
worden ist,  so  wird  doch  meistens  die  Function  des  Magens 
sehr  gestört. 

3.  Pericarditis. 

Auf  der  linken  Seite  konmit  es  nun  leichter  vor,  als  bei  rechts- 
seitigen Pleuritiden,  dass  sich  der  gleiche  Process  auf  dem  Peri- 
card  erzeugt  und  also  eine  intrapericardiale  Entzündung  mit  Ex- 
sudatbildung eintritt.  Für  die  Diagnose  des  pericarditischen  Er- 
gusses bei  der  Pneumonie  muss  besonders  betont  werden,  dass  die 
so  gelegene  Ansammlung  eine  Ausweitung  des  Pericardiums  nach 
rechts  und  nach  oben  erzeugt,  so  dass  das  pericarditische  Däm- 
pfungsdreieck entsteht,  welches  von  der  2.  Rippe  am  Stemum  an- 
fangend, in  einer  rechts  schief  nach  auswärts  abfallenden  Linie  sich 
abzeichnet  Die  Verbreitung  der  Dämpfung  nach  links  allein  ohne 
diese  rechtsseitige  Linie  kann  leicht   zu  Irrthümern  führen,    weil 
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eben  die  Lingula  der  Lunge  und  der  ganze  Rand  der  Lunge  um 
das  Herz  herum  infiltrirt  oder  retrahirt  sein,  atelektatisch  wer- 
den kann,  so  dass  man  eine  derartige  Dämpfung  mit  einer  peri- 
cardialen  verwechseln  könnte.  Linksseitige  Pleuritis  bei  rechtssei- 
tiger Pneumonie  ist  schon  beobachtet  worden.  Der  Uebergang 
entzündlicher  Vorgänge  auf  das  Mediastinum  ist  bei  der  fibrinö- 
sen Pneumonie  sehr  selten.  Ich  habe  ihn  nur  dann  gesehen, 
wenn  es  sich  um  allgemeine  septische  Erkrankungen  handelte. 
Die  Betheiligung  der  pericardialen  Entzündung  verschlechtert  die 
Prognose  der  Pneumonie  in  höchstem  Maasse. 


4.  Meningitis. 

Die  bis  jetzt  behandelten  CompHcationen  der  fibrinösen  Pneu- 
monie bezogen  sich  auf  mehr  weniger  directe  Fortwirkung  des 
Erankheitserr^ers  in  der  Nachbarschaft  seiner  ersten  Ansiedelung. 
Es  gibt  aber  unzweifelhaft  metastatische  Erkrankungen  sol- 
cher Organe,  welche  nicht  in  nahem  Zusammenhang  mit  der 
Lunge  zu  stehen  scheinen,  deren  AfFection  vielmehr  Verschlep- 
pung des  inficirenden  Materials  auf  grosse  Strecken  hin  voraus- 
setzen lässt.  Ich  denke  hier  in  erster  Linie  an  die  Combination 
der  Pneumonie  mit  Meningitis.  Ich  übergehe  es  zunächst,  dass 
im  Verlauf  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  die  Zahl 
der  Pneumonieen,  die  als  secundäre  Poeumonieen  septischer  Art 
aufzufassen  sind,  beträchtlich  wird.  Die  Auffassung  mancher 
Meningitiserkrankung  als  metastatische  Folgeerscheinung  der 
Pneumonie  ist  von  Huguenin*)  ganz  direct  so  eingeführt  und 
besprochen  worden.  Derselbe  beschrieb,  dass  Imm ermann  und 
Heller  währenddes  Herrschens  der  Meningitis  epidemica  in  36 
Fällen  von  Pneumonie  neunmal  die  Entzündung  der  Meningen 
vorgefunden  haben,  woraus  also  zu  schliessen  wäre,  dass  durch 
die  Pneumonie  die  Disposition  zur  Meningitis  wesentlich  gesteigert 
würde.  Auch  Jürgen sen*)  trennt  die  doppelte  Form,  in  welcher 
die  Pneumonie  neben  Meningitis  besteht,  indem  er  einmal  die 
Pneumonie  als  die  Folge  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis 

^)  Jürgensen,  p.  114. 
*)  Ziemssen,  Handbach  XI.  Bd. 
Finkler,  Pnetunonie  13 
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auffasst  und  in  zweiter  Linie  eine  locale  Entzündung  der  Meningen 
im  Anschluss  an  eine  Pneumonie  als  nicht  epidemische  Erkrankung 
hinstellt  Diese  letztere  bezeichnet  er  als  eine  Seltenheit  und  gibt 
der  Auffassung  Ausdruck,  als  wenn  andere  Zwischenglieder 
zwischen  der  Pneumonie  und  der  Meningitis  meistens  bestünden. 
Ob  die  Meningitis  im  Anschluss  an  croupöse  Pneumonie 
häufig  auftrete,  wird  sehr  verschieden  beurtheilt  und  angegeben, 
Huguenin  hält  die  Complication  für  häufig,  während  Groh^*) 
hervorhebt,  dass  alle  Autoren  ausser  Huguenin  das  Zusammen- 
gehen als  selten  anerkennen.  Chvostek,  der  220  Fälle  von 
fibrinöser  Pneumonie  zusammenstellte,  fand  Meningitis  in  2^/o 
derselben.  Es  handelt  sich  offenbar  um  die  Thatsache,  dass 
wirklich  zu  verschiedener  Zeit  und  an  verschiedenen  Orten  das 
Verhältniss  absolut  geändert  wird. 

Hugo  Meyer*)  findet  unter  11  Fällen  von  typischer 
croupöser  Pneumonie  5mal  als  Complication  eine  eitrige  Menin- 
gitis. Die  Fälle  gehören  aber  nicht  direct  zusammen,  sondern 
betreffen  die  in  Dorpat  vom  Januar  bis  September  1886  gemachten 
Sectionen.  Bei  einigen  dieser  Pneumonieen  wurden  den  Frän- 
k einsehen  Diplokokken  ähnliche  nachgewiesen,  während  sich  in 
den  endocarditischen  Auflagerungen  Friedländer  'sehe Kokken 
zeigten. 

Der  Weg,  welchen  die  Infection  von  der  Lunge  aus  nach 
den  Meningen  hin  nimmt,  kann  natürlich  ein  verschiedener  sein. 
Zunächst  ist  daran  zu  denken,  dass  die  Bakterien  in  die  Blut- 
bahn gerathen,  weil  ja  bekannt  ist,  dass  sie  in  der  Milz  und  im 
Blute  aufgefunden  worden  sind.  Da  man  nun  ebenso  wie  in  den 
Exsudaten  bei  Pleuritis  und  Pericarditis,  und  wie  in  dem  ent- 
zündeten Peritoneum,  auch  in  den  Meningen  die  Pneumonie- 
mikroben  nachgewiesen  hat,  so  ist  es  damit  höchst  wahrscheinlich 
gemacht,  dass  die  Diplokokken  der  Pneumonie  die  Ursache  der 
Meningitis,  die  zu  gleicher  Zeit  oder  nachträglich  auftritt,  werden. 
Eine  Beobachtung  von  Jürgensen  muss  hier  zunächst  erwähnt 
werden,  in  welcher  der  Zusammenhang  derartig  war,    dass  eine 


*)  Compl.  der  Pneum.  croup.  mit  Meningit  cer-spinalis.    Deutsch,  medic 
Wochenschr.  1884  Nr.  2. 

^)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medicin,  Bd.  41  p.  432. 
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thrombotische  Verschleppung  der  Bakterien  nach  den  Me- 
ningen hin  stattfand.  Es  handelte  sich  um  eine  Thrombenbildung, 
welche  bei  Pericarditis  in  der  vena  cava  superior  beginnend,  sich 
in  den  sinus  sigmoides  und  transversus  sinister  fortgepflanzt  hatte. 
Die  Pericarditis  war  durch  unmittelbares  Uebergreifen  der  pneu- 
monischen Entzündung  von  dem  zungenförmigen  Fortsatz  der 
linken  Lunge  her  zu  Stande  gekommen.  Obgleich  damals,  im 
Jahre  1872,  keine  genaue  bakteriologische  Untersuchung  über 
diesen  Fall  gemacht  werden  konnte,  scheint  es  doch  unzweifelhaft, 
dass  der  Thrombus  die  Mikroben  von  dem  Herzen  aus  in  das 
Gehirn  hin  transportirt  hatte. 

In  Bezug  auf  die  Möglichkeit  der  Verschleppung  durch  das 
Blut  hin,  macht  Huguenin  die  wichtige  Mittheilung,  dass  in 
jenen  Fällen  von  Meningitis  bei  Pneumonie,  welche  nicht  epide- 
mischer Natur  sind,  der  grösste  Theil  dieser  Pneumonieen  sich  im 
Stadium  der  eitrigen  Infiltration  befinde,  der  kleinere  im  Stadium 
der  rothen  Hepatisation.  Die  nahe  liegende  Idee,  dass  es  sich  in 
jenen  Fällen  um  ein  eitriges  Zerfliessen  des  pneumonischen  Ex- 
sudats handeln  könne,  weist  Huguenin  indessen  als  der  Erfah- 
rung nicht  entsprechend  zurück.  Dagegen  fand  er  bei  zweien 
jener  Fälle,  in  denen  die  Pneumonie  im  Stadium  der  eitrigen 
Infiltration  war,  morsche  Pulmonalvenenthromben.  Im  einen  Fall 
waren  dieselben  sogar  theilweise  puriform  zerflossen.  Diese 
Beobachtung  legt  die  Annahme  nahe,  dass  dieses  zerfliessende 
Material  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  in  die  Pia  verschleppt, 
die  eitrige  Entzündung  dort  erregt  habe.  Vielleicht  spricht  auch 
hierfür  die  Beobachtung,  dass  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Convexitätsmeningitis  bei  Pneumonie  um  geschwächte,  de- 
crepide  Subjecte  und  namentlich  um  Potatoren  handelt.  Eine 
sehr  interessante  andere  embolische  üebertragung  erschliesst 
Huguenin  aus  den  folgenden  Beobachtungen:  Wenn  bei  Herz- 
schwäche während  der  Pneumonie  Gerinnsel  im  Herzen  gebildet 
werden,  so  können  diese,  falls  das  Leben  noch  eine  Zeit  lang 
erhalten  bleibt,  die  gewöhnliche  Umwandlung  zu  globulösen  Vege- 
tationen durchmachen.  Diese  Herzpolypen  können  im  Verlauf 
oder  nach  der  Pneumonie  erweichen,  so  dass  der  Inhalt  sich  dem 
Puhnonalarterienblute  zumischt,  oder  es  können  Stücke  dieser 
Vegetationen  in  die  Lunge  hineingerissen  werden,    wo   sie  zum 

13* 
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hämorrhagischen  Infarct  führen.  Zwei  solche  Fälle  hat  H  u  g  u  e  n  i  n 
genau  beobachtet.  In  dem  einen  nun  befanden  sich  die  Infarcte 
in  der  Lunge  im  relativ  frischen  Zustande,  und  in  diesem  Falle 
war  die  Pia  gänzlich  frei.  Im  zweiten  Falle  dagegen  hatten  die 
Infarcte  eitrige  Umwandlung  eingegangen,  und  hier  war  eine 
hochgradige  eitrige  Meningitis  der  Basis  und  Convexität  vor- 
handen. Auch  dieser  Weg  der  Verschleppung  aus  dem  Herzen 
durch  die  Lunge  hin  und  von  der  Lunge,  nach  einer  dort  ge- 
machten Etappe,  bis  in  das  Gehirn  oder  die  Pia  scheint  höchst 
bemerkenswerth. 
Lynphweg.  Ein  anderer  Weg,    den    die   Entzttndungserreger   bis   zum 

Gehirn  hin  nehmen ,  ergibt  sich  aus  einer  Darstellung  von 
Weichselbaum.  Der  Wichtigkeit  und  Genauigkeit  dieser 
Untersuchung  wegen  wollen  wir  das  Nachfolgende  von  Weichsel- 
baum  wörtlich  anführen: 

„Untersucht  man  etwas  genauer  die  lockeren  Bindegewebs- 
lagen  in  den  an  die  Lungen  angrenzenden  Regionen,  so  besonders 
im  Mediastinum,  Jugulum,  in  den  Schlüsselbeingruben,  zwischen 
Oesophagus  und  Halswirbelsäule  oder  zwischen  Oesophagus  und 
Trachea,  so  findet  man  dieselben,  sowie  das  submucöse  Gewebe 
an  den  Gaumenbögen,  in  der  Umgegend  der  Tonsillen,  am  Zun- 
gengrunde, weichen  Gaumen,  Pharynx,  selbst  die  Conjunctiva 
bulbi  gar  nicht  selten  im  Zustande  eines  acuten  Oedems,  d.  h. 
von  einem  dünnen  gelben  Serum  mehr  oder  weniger  stark  infil- 
trirt,  ja,  in  einzelnen  Fällen  hat  das  Exsudat  sogar  einen  deut- 
lich fibrinösen  Charakter  angenommen.  Kann  man  die  Neben- 
höhlen der  Nase  besichtigen,  so  stösst  man  auch  hier  mitunter 
auf  mehr  oder  weniger  bedeutende  Veränderungen,  die  entweder 
als  gleichmässige,  seröse  Infiltration  des  Involucrum  oder  als  cir- 
cumscripte,  seröse,  respective  fibrinös-eitrige  Exsudation  unter  die 
Schleimhaut  (phlegmonöse  Entzündung)  oder  als  Eitererguss  in 
die  Höhlen  selbst,  als  Empyem,  sich  manifestiren.  Dass  die  an- 
gefahrten Veränderungen,  auch  die  einfach  seröse  Infiltration, 
nicht  etwa  auf  blosse  Stauung  zurückzuführen,  sondern  als  wirk- 
lich entzündliche,  mit  der  Pneumonie  im  engsten  Zusammenhange 
stehende  Veränderungen  aufzufassen  sind,  geht  aus  der  Thatsache 
hervor,  dass  man  in  der  Oedemfiüssigkeit  und  in  den  sonstigen 
Exsudaten  dieser  Theile  dieselben  Organismen  findet,  wie  in  der 
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entzündeten  Lunge  selbst.  Diese  Organismen  zeigen  dann,  wenn 
es  sich  um  den  Diplokokkus  pneumoniae  handelt,  nicht  nur  die 
Form  und  Anordnung  des  letzteren,  sondern  sie  haben  auch  ganz 
deutliche  und  gut  f^rbbare  Kapseln ,  sodass  ein  Zweifel  an  ihrer 
specifischen  Natur  schon  nach  der  blossen  mikroskopischen  Unter- 
suchung nicht  mehr  bestehen  kann. 

Diese  Veränderungen  werfen  auch  ein  Licht  auf  die  Entste- 
hungsart mancher  Meningitiden  bei  Pneumonie.  In  den  2  Fällen 
von  Pneumonie,  in  denen  ich  eine  complicirende  Meningitis  ge- 
funden hatte,  waren  gewissermassen  die  Bahnen,  welche  der  Ent- 
zQndungserreger  von  der  Lunge  bis  zu  den  Meningen  zurückge- 
legt hatte,  deutlich  zu  verfolgen,  f^  bestanden  nämlich  nicht 
bloss  die  zuvor  geschilderten  Veränderungen  am  Bindegewebe 
des  Halses  und  in  der  Submucosa  des  Pharynx,  sondern  auch 
ausgeprägte  entzündliche  Erscheinungen  in  den  Nebenhöhlen  der 
Nase,  theils  in  der  Form  des  Empyems,  theils  als  phlegmonöse 
Entzündung,  und  ist  es  daher  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  von 
den  Nebenhöhlen,  insbesondere  vom  Labyrinthe  des  Siebbeines 
aus,  der  Process  durch  die  Lymphbahnen  auf  die  Meningen 
fortgeschritten  war.  In  beiden  Fällen  waren  auch  in  allen  Ent- 
zündungsherden längs  der  ganzen  Bahn,  sowie  im  Exsudate  der 
Meningen  und  der  Himventrikel  zahlreiche  exquisite  Kapselkok- 
ken (Diplokokkus  pneum.)  aufzufinden,  theils  zu  zwei,  theils  in 
kürzeren  oder  längeren  Reihen  angeordnet  Hiermit  soll  aber 
nicht  behauptet  werden,  dass  die  Meningitis  bei  Pneumonie  im- 
mer auf  diese  Weise  entstehen  müsse;  die  Möglichkeit,  dass  die 
Entzündungserreger  vom  Blute  aus  in  die  Hirnhäute  gelangen, 
lässt  sich  gewiss  nicht  abweisen.** 

Was  nun  die  Symptomatologie  angeht,  welche  die  Complica-  Gehimer- 
tion  der  Pneumonie  mit  Meningitis  charakterisirt,  so  ist  hier  als  *^  *"*"**"• 
auffidlend  zu  erwähnen,  dass  die  meningitischen  Erscheinungen 
sehr  zurücktreten  können.  Im  Verlauf  einer  Pneumonie  kann  ein 
tiefes  Coma  oder  es  können  aufgeregte  Delirien  den  Tod  herbei- 
ftübren,  und  post  mortem  findet  man  eine  meningitische  Eiterung, 
die  aber  keine  motorischen  Störungen  gemacht  hatte  und  deshalb 
nicht  diagnosticirt  wurde,  weil  eben  die  genannten  öehimerschei- 
nungen  auch  sonst  bei  der  Pneumonie  vorkommen.  Als  Gehirn- 
erscheinungen, die  auf  eine  Meningitis  hinweisen,  sind  zu  beachten, 
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das  Erbrechen  mit  nachfolgendem  Coma^  Delirien,  Nackenschmerz 
und  Nackensteifigkeit,  heftiger  Kopfschmerz.  Aber  es  ist  besonders 
zu  betonen,  dass  nicht  ein  einziges  Symptom  existirt,  welches  als 
constant  bezeichnet  werden  könnte,  oder  welches  nicht  bei  an- 
deren Himzuständen  in  völlig  gleicher  Weise  vorkäme.  Auf  das 
Auftreten  des  Kopfschmerzes  kann  man  nicht  sicher  rechnen, 
weil  derselbe  oft  durch  den  Sopor  ungeäussert  bleibt.  Lähmim- 
gen  der  Extremitäten  sind  nicht  oder  doch  wohl  sehr  selten  be- 
obachtet und  können  andererseits  auch  ohne  meningitische  Er- 
krankung entstehen.  So  ftihrt  Huguenin  an,  dass  er  zweimal 
bei  agonisirenden  Patienten  eine  totale  Hemiplegie  gesehen  habe, 
ohne  eine  andere  sichtbare  materielle  Unterlage  im  Gehirn,  als  eine 
ödematöse  Transsudation  ^).  Während  hemiplegische  Erschein  ungen, 
die  sich  im  Laufe  der  Pneumonie  ohne  Meningitis  ausbilden,  bei 
alten  Leuten  aus  atheromatösen  Veränderungen  und  Thrombose  der 
Gehimarterien  mit  nachfolgender  Erweichung  des  Gehirns  erklärt 
werden  können,  scheinen  sie  auch  manchmal  als  vasomotorische 
und  vorübergehende  Störungen  au%efasst  werden  zu  müssen. 
So  sah  Kussmaul  Hemiplegie  bei  einem  jungen  Mann  während 
einer  Nacht  auftreten,  nachdem  am  Abend  vorher  eine  subcutane 
Morphiuminjection  gemacht  worden  war.  Der  Patient  genas  voll- 
kommen. 

Auch  Eichhorst  erwähnt,  dass  er  einen  17jährigen  Men- 
schen gesehen  habe,  welcher  mitten  in  der  Nacht  mit  Schüttelfrost 
erkrankt  war;  am  nächsten  Morgen  bestand  bedeutendes  Fieber 
imd  tiefes  Coma,  nach  36  Stunden  trat  der  Tod  ein;  bei  der 
Section  fand  sich  Hyperämie  in  den  Meningen;  der  untere  Lappen 
der  rechten  Lunge  im  Zustande  bannender  Hepatisation.  Also 
auch  hier  fehlten  die  greifbaren  Veränderungen  in  den  Meningen, 
welche  die  Gehimerscheinungen  hätten  erklären  können. 

Hugo  Meyer*)  beschreibt  Fälle,  bei  welchen  das  eitrige, 
sehr  weichliche  Exsudat  in  den  Hirnhäuten  keine  Symptome  ge- 
liefert hatte. 

Unter  anderen  motorischen  Störungen  sind  totale  Abducens- 
lähmung  und  totale  Oculomotoriuslähmung  wohl  die  besten  Zeichen 
einer  basalen  Affection.     Die  Pupillen  sind  meist  enge.    Werth- 

*)  Cf.  apoplectische  Pneomonie  von  G.  S  6  e. 

^  Aus  dem  pathol.  Inst  Dorpat    Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Medicin  41. 
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voll  ist  zur  Diagnose  eine  Ungleichheit  der  beiden  Pupillen.  Die 
Pupillenenge  iit  als  Anfangserscheinung  der  Meningitis  häufig 
vorhanden,  während  doppelseitige  Dilatation  und  mangelnde  Re- 
action  selten  ist.  Einseitige  Dilatation  hat  Huguenin  beschrieben, 
macht  aber  darauf  aufmerksam,  dass  das  gleiche  Ereigniss  auch 
beim  Ihrlöschen  der  Gkhimthätigkeit  entstehen  kann.  Von  den 
Delirien  bei  Meningitis  muss  beachtet  werden,  dass  sie  sehr  bald 
erlöschen  und  dem  Sopor  Platz  zu  machen  pflegen.  Mit  dem 
Entstehen  von  CollapsanfäU^i  hören  sie  oft  ganz  plötzlich  auf. 
Der  Tod  steht  dann  in  naher  Aussicht  (Huguenin). 

Was  das  Fieber  betriflft,  so  kommt  es  vor,  dass  eine  neue 
sehr  plötzliche  und  ganz  besonders  hohe  Temperatursteigerung 
eintritt,  aber  es  ist  andererseits  nicht  ausgeschlossen,  dass  der 
Beginn  der  Meningitis  an  der  Temperatur  gar  nichts  verändert. 
Es  scheint  mir  nach  alledem,  dass  Huguenin  Recht  hat,  wenn 
er  die  Schwierigkeit  der  Diagnose  in  der  Weise  darstellt,  dass  er 
keine  ganz  sicheren  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  der  Meningitis 
bei  Pneumonie  einräumt  und  namentiich  auf  die  Unsicherheit 
aufioaerksam  macht  für  die  Unterscheidung  der  terminalen  Menin- 
gitis von  agonalen  Gkhimstörungen,  die  ohne  wesentliche  ana- 
tomische Grundlage  einhergehen. 

„Ein  neues,  das  vorherige  übertreffendes,  plötzlich  entstan- 
denes, mit  Schüttelfrost  verlaufendes  Fieber  muss  Aufmerksamkeit 
erregen.  Plötzliche  Unbesinnlichkeit,  Zerfahrenheit,  Delirien  auf 
Basis  von  Hallucinationen  sind  höchst  wichtig.  Die  Pupillenenge 
beweist  blos  bei  ihrer  Coincidens  mit  anderen  Symptomen  etwas, 
ebenso  eine  langsam  sich  ausbildende  Ungleichheit,  soporöse  und 
comatöse  Zustände,  welche  lange  vor  dem  terminalen  Lungen- 
ödem erscheinen,  sind  sehr  wichtig.  Die  Bulbuskrämpfe  sind 
trügerisch.  Viel  sicherere  Anhaltspunkte  geben  Paralysen  von 
Abducens  und  Oculomotorius ;  Nackenstarre  daneben  ist  werth- 
voU.  Aus  einem  Zeichen  oder  einigen  wenigen  wolle  man  bei 
Pneumonie  die  Meningitis  nicht  erschliessen.  Bei  Coincidenz  der 
kurz  erwähnten  Symptome  aber  ist  die  Diagnose  gestattet." 

Thomas*)  beobachtete  einen  Fall  von  Meningitis  nach 
Pneumonie  bei  einem  4monatiichen  Kinde,  der  durch  eigenthüm- 


*)  15.  Wandervers,  der  sudwestd.  Neurologen  1890. 
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liehen  Fieberverlauf  merkwürdig  ist  Nach  Stägigem  Verlauf 
einer  doppelseitigen  Pneumonie  begannen  Himsjmptome;  danach 
Otägiger  fieberloser  Verlauf  mit  hoher  Pulsfrequenz.  Exitus 
unter  neuer  Steigerung.  Reichliche  Eiterung  an  Convexität  und 
Basis  durch  Pneumokokken  bedingt.  Der  Verlauf  erinnert  an 
den  der  tuberculösen  Meningitis. 

Die  Prognose  bei  dieser  Complication  ist  fast  als  absolut 
schlecht  zu  bezeichnen. 

Dr.  Heusinger  in  Raguhn  theilt  eine  eigenthümliche  Be- 
obachtung mit,  wonach  ein  Sjähriger  Knabe  eine  croupöse  Pneu- 
monie complicirt  mit  Meningitis  überstanden  habe.  Am  Abend 
des  sechsten  Krankheitstages  der  Pneumonie  entwickelten  sich 
plötzlich  die  Erscheinungen  einer  Meningitis:  Somnolenz,  hoch- 
gradige Nackenstarre,  klonische  Zuckungen  der  unteren  Extre- 
mitäten, abwechselnd  mit  tonischen  Krämpfen  in  den  langen 
Rückenmuskeln  ;^  Leib  hart,  eingesimken,  Pupillen  ungleich,  starr, 
Strabismus  convergens,  Temperatur  40,6;  am  nächsten  Morgen 
ausgedehnter  Herpes  labialis,  beiderseitige  Otorrhöe,  von  der  aber 
nicht  bestimmt  ist,  ob  sie  früher  schon  bestanden  hat  In  der 
dritten  Woche  gingen  ziemlich  unerwartet  alle  Erscheinungen 
zurück  und,  nach  weiteren  14  Tagen  stellte  sich  vollständige  Ge- 
sundheit ein. 

Für  die  Aetiologie  dieser  Krankheit  ist  festzuhalten,  dass  es 
sich  um  die  Verschleppung  des  Diplokokkus  in  die  Meningen  und 
die  Ansiedelung  daselbst  handelt,  so  dass  die  nunmehr  auftretende 
Meningitis  nicht  sowohl  als  Complication,  sondern  als  eine 
Metastase  der  vorher  bestehenden  Pneumonie  aufzufassen  ist. 
Andererseits  ist  kein  Zweifel,  dass  die  Meningitis  durch  Misch- 
infection  entstehen  kann. 


5.  Otitis. 

In  ähnlicher  Weise  kommt  es  zur  Verschleppung  des  Diplo- 
kokkus in  die  Umgebung  des  Mittelohrs,  so  dass  speciell  die 
Mittelohreiterungen  von  einer  Reincultur  des  Diplokokkus  pneu- 
moniae verursacht  werden  können.  Nach  den  Untersuchungen 
von  ZaufaP)  finden  sich  bei  den  als  Otitis  media  acuta  bezeich- 


')  Verein  deutscher  Aerzte  in  Prag,  26.  October  1888. 
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neten  Erkrankungen  die  Diplokokken  der  Pneumonie,  und  wie  bis 
her  nachgewiesen  wurde,  hat  man  in  11  Fällen  diese  Diplokokken 
als  Ursache  der  Otitis  angetroffen.  Davon  hat  Zaufal  5  Fälle 
gesehen  und  einmal  den  Diplokokkus  in  Reincultur  aus  dem  Euter 
des  Processus  mastoideus  gefunden.  Es  kommen  aber  auch  an- 
dere Kokken  in  diesen  Mittelohreiterungen  vor.  So  berichtet 
Zaufal,  in  5  Fällen  den  Streptokokkus  pyogenes  gefunden  zu 
haben.  Der  Friedlände r'sche  Pneumoniebacillus  ist  in  2  Fällen 
von  Zaufal  und  von  Weichselbaum  nachgewiesen  worden. 
Nebenbei  sei  hier  erwähnt,  dass  der  Staphylokokkus  pyogenes  von 
Rohrer  und  der  Staphylokokkus  aureus  von  Fränkel-Simon 
bei  der  Otitis  media  constatirt  worden  ist.  Dabei  muss  es  auf- 
fallen, dass  gerade  der  Diplokokkus  pneumoniae  in  einer  so 
grossen  Anzahl  von  Fällen  gefunden  worden  ist  Es  ist  aber 
femer  interessant  und  soll  deshalb  hier  erwähnt  werden,  dass 
auch  die  anderen  genannten  Kokken  im  Stande  sind,  eine  Otitis 
media  hervorzurufen,  sodass  eine  Otitis  eitriger  Art  im  Anschluss 
an  Pneumonie  entstehen  kann,  die  durch  andere  Bakterien  als 
die  der  Pneumonie  erzeugt  ist  Man  wird  dabei  sehr  erinnert  an 
die  pneumonischen  Erkrankungen  selbst,  indem  man  annehmen 
muss,  dass  die  Otitis  media  kein  ätiologisch  einheitlicher  Process 
ist,  sondern  durch  verschiedenartige  Mikroorganismen  erregt  wird, 
ein  Verhältniss,  wie  es  ähnlich  Weichselbaum  für  die  Pneu- 
monie nachgewiesen  hat  Interessant  ist  es,  dass  es  die  gleichen 
Bakterien  zu  sein  scheinen,  die  sowohl  Pneumonie  wie  Otitis  media 
hervorbringen  können.  Ich  habe  zweimal  in  secundärer  Otitis 
nach  Pneumonie  den  Diplokokkus  pneumoniae  gefunden. 


6.   Nephritis. 

Als  eine  metastatische  Erkrankung  ist  sicherlich  vielfach  die 
nach  der  Pneumonie  auftretende  Nephritis  anzusehen,  ein  Vor- 
gang, der  nicht  allzu  selten  eintritt,  und  den  ich  ebensowohl  nach 
einer  ganz  einfachen  fibrinösen  Pneumonie,  wie  auch  nach  den 
schweren  und  protrahirten  Formen  dieser  Erkrankung  gesehen 
habe.  Kees  beschreibt  3  Fälle  aus  Lustnau.  Bei  2  dieser  Fälle 
trat  die  Nephritis  als  Nachkrankheit  nach  sehr  leichter  Scar- 
latina  auf,    das  eine  Mal  28,    das  andere  Mal    16  Tage   nach 
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dem  Erscheinen  des  Exanthems.  Im  dritten  Falle  hatte  die 
Nephritis  keine  erkennbare  Ursache.  Im  ersten  und  dritten  Falle 
traten  Pneumonie  und  Nephritis  gleichzeitig  auf,  im  zweiten 
bestand  eine  massige  Nierenaffection  einige  Tage  vor  Beginn 
der  Pneumonie.  Dieses  Hinzutreten  der  Nephritis  kann  in  der 
verschiedensten  Zeit  der  Pneumonie  stattfinden.  In  fast  unver- 
merkter Weise  erscheint  wohl  im  Verlauf  der  ersten  Fiebertage 
Gedunsenheit  des  G^ichtes,  Schwellung  der  unteren  Extr^nität^i 
etc.  und  verräth  das  Eintreten  einer  Nephritis.  Andererseits 
kommt  es  aber  auch  vor,  dass;  nachdem  die  Temperatur  schon 
mehrere  Tage  gesunken  war,  noch  nachträglich  eine  Nephritis  sich 
anschliesst  Da  nun  während  der  Pneumonie  die  Harnausschei- 
dung sehr  gering  zu  sein  pflegt,  und  infolge  der  Concentration 
und  des  Reichthums  an  Harnsäure  sehr  leicht  Trübungen  des 
Harns  auftreten,  so  kann  das  leicht  dazu  führen,  dass  man  die 
Entstehung  der  Nephritis  ilbersieht  und  erst  durch  die  beginnende 
Oedembildung  auf  sie  hingewiesen  wird.  Die  Prognose  wird  durch 
das  Hinzutreten  der  Nephritis  wesentlich  verschlechtert  Be- 
merkenswerth  scheint  mir  die  Beobachtimg,  welche  ich  vor 
mehreren  Jahren  zu  machen  Gelegenheit  hatte,  wonach  drei  Ge- 
schwister nacheinander  an  Pneumonie  mit  Nephritis  erkrankten. 
Bei  der  ersten  Patientin  bildete  sich,  nachdem  am  fünften  Tage 
die  Krisis  eingetreten  war,  eine  neue  Pneumonie  eines  anderen 
Lungenlappens  aus.  Dazu  trat  Nephritis,  die  durch  Urämie  zum 
Tode  fahrte.  Die  Schwester  der  Erkrankten,  welche  nicht  in 
demselben  Hause  wohnte,  aber  zur  Pflege  dorthin  kam,  wurde 
ebenfalls  von  Pneumonie  befallen,  welche  in  zwei  Lappen,  rechtem 
und  linkem  Unterlappen  anfing  und  zu  herdförmigen  Infiltrationen 
ohne  absolute  Erfüllung  der  einzelnen  Lappen  fUhrte.  Zwei  Tage 
nach  der  am  siebenten  Tage  abgelaufenen  Krise  trat  Oedem  des 
Gesichts  und  der  Hände  auf,  dann  die  übrigen  Zeichen  einer 
acuten  Nephritis,  und  der  Tod  wurde  durch  Lungenödem  und 
Herzschwäche  herbeigeführt  Der  Bruder  dieser  beiden  Schwestern, 
der  ganz  entfernt  von  denselben  wohnte,  aber  sich  sowohl  bei  der 
Pflege  der  ersten,  wie  der  zweiten  Schwester  betheiligt  hatte, 
wurde  von  einer  Pneumonie  befallen  acht  Tage  nach  dem  Tode 
der  zweiten  Schwester.  Der  rechte  Unterlappen  wurde  vollständig 
infiltrirt;  am  fünften  Tage  endete  diese  Pneumonie  kritisch.    Drei 
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Tage  darnach  begann  aofe  Neue  eine  Pneumonie  des  linken  Ober- 
lappens,  die  erst  am  neunten  Tage  kritisch  abfiel.  In  dieser  Zeit 
zeigte  sich  beträchtlicher  Eiweissgehalt  des  Harns,  der  in  spär- 
licher Menge  erschien»  Der  Oberlappen  war  nicht  vollständig 
infiltrirt,  im  Verlauf  traten  wiederholt  Temperatursenkungen  bis 
38,5  ein  unter  geringer  Schweissbildung,  dann  aber  entwickelte 
sich  vollständige  Genesung.  In  diesen  drei  Fällen  muss  wohl 
angenommen  werden,  dass  die  hinzugetretene  Nephritis  zugleich 
mit  einer  malignen  Beschaffenheit  der  Infection  zusammenging. 

Die  Ausheilung  des  nephritischen  Processes  kann  sich  sehr 
in  die  Länge  ziehen.  So  beschreibt  B-artels*),  dass  er  bei  einem 
Offizier  eine  acute  Nephritis  im  Verlauf  einer  genuinen  Pneumonie 
gesehen  habe,  die  zu  allgemeiner  Wassersucht  höheren  Grades 
führte.  Nach  Verlauf  von  zwei  Monaten  trat  völlige  und  dauernde 
Genesung  ein.  Das  Auftreten  leichten  Grades  von  acuter  Nephritis 
bei  drei  „asthenisch"  verlaufenden  Pneumonieftlllen  hat  J.  Momm- 
ssen*)  beobachtet.  In  einem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  ganz 
ausgesprochene  acute  Nephritis,  welche  sich  durch  starken  Eiweiss- 
gehalt, Ausscheidung  von  massenhaften  Cylindem,  aber  wenig  Blut 
und  Nierenepithel  auszeichnete.  In  den  beiden  anderen  Fällen  war 
starker  Eiweissgehalt  und  Ausscheidung  vieler  Cylinder  vorhan- 
den, andere  nephritische  Hamerscheinungen  fehlten.  Mommssen 
stellt  die  drei  Fälle  in  eine  Reihe,  weil  bei  allen  die  Eiweissaus- 
scheidung  am  dritten  oder  vierten  Tag  begann  und  verhältniss- 
mässig  rasch  wieder  verschwand. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Na u werk  handelt  es  sich 
um  eine  Nierenentzündung,  welche  in  erster  Linie  die  Glomeruli 
ergreift  und  hier  von  hämorrhagischem  Charakter  ist*^).  Später 
kann  eine  entzündliche  Infiltration  hauptsächlich  um  die  Rinden- 
ge&sse,  Venen  und  Capillaren  sich  hinzugesellen.  Die  Harn- 
canälchen  bleiben  fast  vollständig  frei.  Jürgensen  gibt  dar- 
über an,  dass  Nauwerk  den  Friedländer'schen  Bacillus 
mikroskopisch  nachwies.    Eine  Wiederherstellung  ad  integrum  sei 


1)  ZiemBsen's  Handbuch,  Bd.  IX  S.  229. 
«)  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1879,  Nr.  36  u.  37. 

*)  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  Physiologie,    Band  II  S.  43, 
Jena,  bei  Fischer,  1886. 
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anatomisch  vollkommen  möglich  und  klinisch  sicher  beobachtet 
Der  UebergaDg  in  chronischen  Morbus  Brightii  ist  nur  ausnahms- 
weise beobachtet  (Leyden.)  Ich  habe  in  einem  Falle  toxä- 
mischer  Pneumonie  aus  der  Niere  den  Diplokokkus  gezüchtet, 
obwohl  in  Milz  und  Blut  nichts  davon  gefunden  wei*den  konnte. 


7.  Lymphdrttsenerkraiikniig. 

Als  fortgeleitete  Entzündung  kommt  bei  der  Pneumonie  die 
Erkrankung  der  Lymphdrü^n  in  der  Lungenwurzel  vor.  Nach 
den  in  der  Würzburger  Klinik  unter  Gerhardt  angestellten 
Beobachtungen  fand  man  dieselben  in  ^U  aller  Fälle  geschwellt 
Eine  besondere  Neigung  zu  Eiterung  wird  in  den  Drüsen  bei  der 
Pneumonie  nicht  beobachtet ,  so  dass  das  Vorkommen  von 
Abscessen  in  den  Lymphdrüsen  wahrscheinlicher  durch  Ein- 
wanderung des  Staphylokokkus  und  der  Streptokokken  bedingt 
sein  wird.  Mir  ist  diese  Combination  bei  Pneumonie  nach  Ery- 
sipel zu  Gesicht  gekommen. 


8.  Endocarditis. 

Netter  hat  die  Beobachtung  bearbeitet,  dass  sowohl  im  Ver- 
lauf einer  croupösen  Pneumonie,  als  während  der  Reconvalescenz 
acuteEndocarditis  auftreten  kann,  welche  er  auf  das  Anhaf- 
ten und  die  Wucherung  der  specifischen  Pneumoniekeime  am 
Endocard  bezieht  Den  Beweis  findet  er  darin,  dass  er  die  en- 
docarditischen  Vegetationen  auf  Thiere  verimpft  und  bei  ihnen 
dieselbe  Erkrankung  erzeugt,  wie  durch  das  Einimpfen  reiner 
Pneumoniekokken.  Endocarditis  entsteht  bei  diesen  Experimen- 
ten nach  Verletzungen  des  Endocards.  Diese  durch  die  Pneumo- 
niekokken bedingte  Endocarditis  kommt  neben  einer  anderen 
Form  vor,  nämlich  neben  einer  durch  Streptokokken  bedingten, 
welche  Netter  als  Folge  einer  secundären  pyämischen  Infection 
ansieht  Die  Endocarditis  findet  er  am  häufigsten  bei  den  epide- 
misch gehäuften  Fällen  und  schweren  biliösen  Formen  der  Pneu- 
monie und  glaubt,  dass  diese  überhaupt  einer  sehr  energischen 
Infectionskraft  der  Pneumoniekokken  zuzuschreiben  sei.    Es  wird 
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ausdrücklich  erwähnt,  dass  das  Vorausgehen  der  Grippe  die  Eatr 
stehung  der  Endocarditis  begünstige.  Von  Interesse  ist  der  pa- 
thologisch-anatomische Befund,  dass  diese  Endocarditis,  die  als 
„pneumonische*'  bezeichnet  wird,  häufiger,  als  andere  Endocardi- 
tiden,  das  rechte  Herz  mit  ergreift  und  links  häufiger  die  Aorten- 
klappe, als  die  Mitralis  befallt,  dass  sie  zu  den  verschiedensten 
Veränderungen  der  Klappe  flihren  kann,  zuweilen  mit  myocardi- 
tischen  Vorgängen  einhergeht,  aber  selten  Anlass  zu  Embolien 
gibt  Während  die  Pneumonie  bei  den  Sectionen  meist  abgeheilt 
war,  fand  man  nicht  selten  neben  der  Endocarditis  eine  Meningitis. 
Im  klinischen  Bilde  glaubt  Netter,  besonders  vor  einer  Ver- 
wechselung mit  pyämischer  Infection  und  mit  acuter  Tuberculose 
warnen  zu  müssen. 

Während  die  Endocarditis  im  Verlauf  der  Pneumonie  leicht 
übersehen  wird,  macht  sie  sehr  plötzliche  Erscheinungen  von  wie- 
der ansteigendem  Fieber,  Herzbeschwerden  und  hörbaren  Herzge- 
räuschen, sobald  sie  sich  im  Reconvalesceuzstadium  entwickelt. 

Das  Aufbieten  der  Endocarditis  schliesst  sich  gerne  an  Pneu- 
monie an,  bei  welcher  auch  andere  Verschleppungen  der  Krank- 
heitserreger stattfanden,  so  dass  sich  dann  Localisationen  an  ver- 
schiedenen Stellen  als  schwere  Complicationen  einfinden;  auch  dies 
weist  auf  eine  besondere  Malignität  des  Krankheitskeimes  hin. 
Unter  den  elf  Pneumoniefkllen  bei  welchen  fünf  mit  eitriger  Menin- 
gitis verbunden  waren,  fand  H.  Meyer  in  einem  Falle  rechts- 
seitige croupöse  Pneumonie,  acute  Endocarditis  (Aortenklappen), 
acute  eitrige  Leptomeningitis,  Infarcte  der  Nieren  und  Milz. 

Zwei  solcher  schwerer  InfectionsfäUe  hat  Mathieu^)  be- 
schrieben; im 'ersten  bestand  neben  Erythema  multiforme  eine 
Endocarditis  verrucosa,  und  Albuminurie,  im  zweiten  fibrinöse 
Meningitis  und  Endocarditis  verrucosa. 

Auch  Traube  beschreibt  einen  Fall  von  Pneumonie,  bei  dem 
während  der  Rückbildung  der  Pneumonie  Endocarditis  auftrat, 
und  bei  welcher  eine  Meningitis  sich  anschloss.  Während  er  die 
Endocarditis  intra  vitam  diagnosticirt  hatte,  verwarf  er  die  Exi- 
stenz   einer   Meningitis,     weil   keine   Kopfschmerzen   vorhanden 


^)  Mathieu  Albert,  deux  cas.  de  pneum.  infectiease,  Arch.  g^n.  de  m^ 
JuH  1887. 
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waren,  gab  aber  später  zu,  dass  sich  bei  einer  Pneumonie  bis- 
weilen Meningitis  entwickeln  kann,  welche  sich  lediglich  durch 
hochgradigen  Sopor  kundgibt,  ohne  dass  Kopfschmerzen  auftreten. 
Die  Frostan&Ue,  welche  im  Verlauf  der  Endocarditis  ulcerosa 
auftraten,  wurden  auch  von  ihm  als  durch  pyämische  Verschlep- 
pung bedingt  angesehen. 

H.  Meyer  fand  in  den  endocarditischen  Auflagerungen 
Friedländer 's  Bacillen,  erklärt  deshalb  die  Endocarditis  für 
specifisch  „pneumomycotisch". 

In  Bezug  auf  die  Frage,  ob  man  bei  mehrfach  localisirten 
Erkrankungen  im  Verlauf  der  croupösen  Pneumonie  an  mehrfache 
Localisationen  desselben  Infectionsträgers  oder  an  Mischinfection 
denken  müsse,  beschreibt  B  ach  fei  d  einen  eigenthllmlichen  Fall 
von  croupöser  Pneumonie  aus  der  Tübinger  Poliklinik*  Es  han- 
delt sich  um  ein  schwächliches  Mädchen,  das  mit  Kopfweh  und 
Frösteln  erkrankte.  Am  fünften  Erkrankungstage  besteht  starke  Cya- 
nose,  Temperatur  40,6,  Puls  125,  regelmässig,  weich.  RVU  et- 
was pleuritisches  Reiben,  sonst  auf  den  Lungen  nichts  zu  finden ; 
Erscheinungen  einer  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis.  Am 
8.  Tage  war  eine  Entzündimg  der  rechten  Lunge  zuerst  vom, 
dann  auch  hinten,  nachweisbar.  Erscheinungen  von  Seiten  des 
Herzens  sehr  wechselnd.  Dreimal  konnte  man  während  des  9tä- 
gigen  Verlaufs  unter  starker  Steigerung  der  Temperatur,  der  Puls- 
frequenz und  der  subjectiven  Herzsymptome  eine  hochgradige 
acute  Dilatation  des  Herzens  nachweisen,  die  mit  dem  jähen 
Wechsel  der  allgemeinen  Symptome  rasch  wieder  verschwand. 
Unter  den  Erscheinungen  grösser  Aufregung  und  Benonmienheit 
des  Sensoriums  bildeten  sich  vom  9.  Tage  an  Lähmung  der  im- 
teren  Aeste  des  rechten  Facialis  aus  und  Verengerung  der  Pupillen 
aufs  Aeusserste,  dann  Strabismus  convergens,  Tod  im  Coma.  Die 
Section  ergab  eine  ausgedehnte  Entzündung  der  rechten  und  lin- 
ken Lunge,  rechts  Mittel-  und  Unterlappen,  links  Spitze  des  Un- 
terlappens, eine  Endocarditis  vor  allem  an  den  Mitrtdklappen  und 
eine  eitrige  Meningitis. 

Jaccoud^)  beschreibt  zwei  Fälle,  in  denen  sich  an  die 
Pneumonie  pyämische  Infection    anschloss.    Nachdem  die  Pneu- 


')Delaflaxion  pulmonaire  ai^e  et  ses  vari^t^s  gaz.  des  h6pitaaxNr.  104 1888. 
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monie  mit  Krise  geendet^  traten  unter  neuem  Fieberbeginn  meta- 
statische Eiterherde  auf.  Die  Pyftmie  fUhrte  in  beiden  Fällen 
zum  Tode.  Ausser  Eiterherden  in  den  infiltrirten  Lungenpartieen 
fanden  sich  im  ersten  Falle  Endocarditis,  Nierenabscesse,  Knie- 
gelenkseiterung, im  zweiten  Falle  Abscesse  im  Herzmuskel  und 
in  den  Nieren.  Im  Eiter  aller  Abscesse  imd  den  Auflagerungen 
der  Endocarditis  wurden  Streptokokken  und  Staphylokokkus  pyö- 
genes  nachgewiesen;  dieselben  Bakterien  im  ersten  Falle  auch 
im  Blute  12  Stunden  vor  dem  Tode. 

Dass  Mischinfection  zur  Ursache  der  Endocarditis  bei  Pneu- 
monie Alhren  könne,  beweist  die  bakteriologische  Untersuchung 
dieses  Verhältnisses  durch  Weichs  elbaum,  der  in  Fall  11  neben 
dem  Diplokokkus  pneumoniae  den  Streptokokkus  pyogenes  vor- 
£Emd.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  war  der  Diplokokkus 
pneumoniae  der  ursächliche  Kokkus^): 


LFall: 

Endocard. 

:  Diplokokk.  pneum. 

Pneumonie.  R. 

n.    „ 

n 

Dipl.  pn.  und  Strept.  pjog. 
3.  ein  unbekannter  Bac 

R  u.  L. 

m.    „ 

n 

Dipl.  pn. 

—    Mening.  cerebrosp. 

IV.      n 

n 

Dipl.  pn. 

Pneumonie.  K. 

V.     „ 

n 

Dipl.  pn. 

— 

VL     „ 

n 

Dipl.  pn. 

Pneumonie.') 

Aus  der  grossen  Zahl  der  im  H6pital  Tenon  von  Januar  bis 
April  1886  behandelten  Pneumonieen,  theilt  Lauth  3  Fälle  als 
besonders  interessant  mit*),  welche  ich  hier  erwähnen  will: 

Alle  3  Patienten,  62,  68  und  34  Jahre  alt,  bisher  im  Wesent- 
lichen gesund,  erkrankten  nach  längeren  Prodromalerscheinungen 
an  croupöser  Pneumonie,  bei  allen  Dreien  kam  es  zur  Bil- 
dung von  Lungenabscessen  in  den  infiltrirten  Partieen,  und  bei 
allen  Dreien  stellte  sich  eine  Reihe  ungewöhnlicher  Erscheinungen 
ein.  Der  1.  Patient  (Beginn  der  Pneumonie  am  20.  März)  bekam 
am  6.  April  rechtseitige  Hemiplegie  und  Aphasie,  Erscheinungen, 
wdche  aU  Ausdruck  einer  Himembolie  gedeutet  wurden,  da  am 


*)  Weichselbaum,  Ueber  Elndocarditis  pneumonica.  Wiener  medic 
WoehenBcJir.  XXXVm,  35,  36.    1888. 

«)  Schm.  Ibb.  323  S.  185. 

•)  Lauth,  Archive  g^n.  de  m6d.  Juület  1886,  p.  84.  Schmidt' s  Jahrb. 
Bd.  213,  1887  Nr.  1,  pag.  36. 
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Herzen  ein  systolisches  Mitralgeräusch  zu  hören  war.  Patient 
starb  am  21.  Ejrankheitstage.  Es  fand  sich,  ausser  dem  Abscess 
in  dem  pneumonisch  infiltrirten  linken  Unterlappen,  eine  frische 
Endocarditis  und  eine  fibrinös -eitrige  Meningitis,  während  das 
Hirn  selbst  anscheinend  normal  war.  In  der  Lunge,  in  den  frischen 
Klappenvegetationen  und  in  dem  meningitischen  Exsudat  liessen 
sich  Talamon's  lanzettförmige  Kokken  (Diplokokkus)  nachweisen. 
Auch  bei  dem  2.  Patienten,  der  am  6.  Erankheitstage  starb,  fand 
sich  eine  eitrige  Meningitis,  die  sich  im  Leben  durch  keine  auf- 
fallenden Erscheinungen  geltend  gemacht  hatte.  Bakteriologische 
Untersuchungen  sind  nicht  angestellt.  Dass  zwei  bei  der  Section 
zufällig  gefundene  Cysten  in  Leber  und  Niere  nicht  vereitert 
waren,  hältLauth  für  einen  sicheren  Beweis  dafUr,  dass  die  Me- 
ningitis durch  ein  specifisches  Virus  bedingt  war.  Der  8.  Patient 
endlich  starb  am  12.  Tage  und  bot  ausser  der  Pneumonie  mit 
einem  kleinen  Abscess  eine  eitrige  Eniegelenksentzündung  dar. 
In  dem  Sputum  des  Patienten  wurden  wiederholt  Diplokokken  ge- 
funden, in  dem  Eiter  des  Kniegelenks  liessen  sich  nur  die  bekann- 
ten Eitermikroben  nachweisen. 

Lauth  erörtert  kurz  die  Frage,  ob  man  in  derartigen  Fällen 
eine  zufällige  Complication  der  Pneumonie  mit  einer  „v^ritable 
Infection  purulente^,  oder  eine  multiple  Localisation  des  specifi- 
schen  Pneumonievirus  annehmen  müsse.  Er  meint,  dass  Beides 
stattfinden  könne  und  dass  nur  sorg&ltige  bakteriologische  Unter- 
suchungen eine  Unterscheidung  .dieser  beiden  Vorgänge  erlauben. 


9.  Oelenkentzfindnngen.O 

Es  ist  mehrfach  beobachtet,  dass  während  oder  nach  fibri- 
nöser Pneumonie  Gelenkentzündungen  und  Gelenkeiterungen  auf- 
traten. Die  Kniegelenke,  Schulter-  und  Sprunggelenke  scheinen 
hier  bevorzugt  zu  sein.  Schon  Gri solle  erwähnt  die  Arthralgie 
der  Pneumoniker,  wirkliche  Entzündung  ist  wohl  zuerst  von 
Andral*)  geschildert.    Dessen  Beobachtung  ist  interessant,  weil 


^)  Cf.  Witsel.    Die  Qelenk-  n.  Knochenentzündongen  bei  acnt-infectiösen 
Krankheiten.    Bonn  1890. 

')  S^ance  de  Vacad.  de  m^.  1880  aoüt 
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in  derReconvalesceiiz  nach  linksseitiger  Pneumonie  beide  Schulter- 
gelenke unter  heftigem  Fieber  eitrig  erkrankten,  ohne  dass 
sonstige  Eiterherde  entstanden,  sodass  man  nicht  von  einer  vollen 
Pyämie  sprechen  kann.  Fälle  von  Eiterungen  in  der  hepatisirten 
Lunge,  Pyämie  und  dabei  Gelenkeiterungen  sind  natürlich  häu- 
figer. Schtiller*)  hat  2  Fälle  von  monarticulärer  Gelenkeiterung 
berichtet,  die  sich  an  abgelaufene  Pneumonie  anschlössen.  In  den 
Gelenkentzündungen  wurden  von  ihm  Diplokokken,  daneben 
aber  auch  Streptokokken  und  kleine  Kokken  aufgefunden,  sodass 
es  sich  auch  hier  wahrscheinlich  um  Mischinfectionen  handelte. 


1)  VerhandL  d.  D.  Ge«.  f.  Chir.    Xm.  Congpr.  1884. 


Finkler,  Pneumonie.  14 
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y.   Secundäre  und  complicirte  fibrinöse  Pneumanie. 


Ein  höchst  interessantes  Capitel,  welches  besonders  geeignet 
ist,  einen  Einblick  in  die  pathologischen  Verhältnisse  der  bis  jetzt 
so  unklaren,  schweren  und  malignen  Pneumonieformen  zu  geben, 
ist  das  über  das  Verhältniss  der  pneumonischen  Infection  zu 
gleichzeitigen  oder  vorhergegangenen  andern  Infectionen. 
Nach  unserer  heutigen  Auffassung  von  diesen  Vorgängen  liegt  es 
nahe  anzunehmen,  dass  gerade  so  gut  wie  etwa  aus  der  Luft  die 
Infectionskeime  in  die  Lunge  eindringen,  um  die  Pneumonie  zu 
erregen,  auch  von  einem  primären  Herde  her,  der  im  Körper 
besteht,  die  Einschleppung  der  Pneumokokken  in  das  Blut  oder 
die  Lymphbahnen  und  dann  in  die  Lunge  stattfinden  kann. 
Wenn  wir  oben  schon  darauf  hingewiesen  haben,  dass  wenigstens 
die  Möglichkeit  vorliegt,  auch  die  primäre  Pneumonie  auf- 
zufassen als  eine  Localisation  des  Infectionsträgers  in  der  Lunge, 
nachdem  er  schon  vorher  im  Blute  kreiste,  mit  anderen  Worten 
als  eine  Localisation  nach  vorhergegangener  AUgemeininfection, 
so  wird  es  ganz  besonders  wahrscheinlich  und  ist  sogar  für  manche 
Fälle  mit  Bestimmtheit  nachgewiesen,  dass  an  anderen  Gewebs- 
stellen  Pneumoniekokken  etablirt  sein  können,  durch  deren 
Verschleppung  in  die  Lunge  nachträglich  die  Pneumonie  entstand. 
Dieser  Vorgang  würde  die  eigentliche  Berechtigung  geben,  von 
einer  secundären  Pneumonie  zu  sprechen.  Aber  auch  in 
etwas  anderer  Weise   hat  man   die  Bezeichnung  der  secundären 
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Pneumonie  gebraucht ,  nämlich  man  verstand  darunter  eine 
Lungenentzündung  nachträglich  entstanden,  nachdem  an  anderen 
Stellen  des  Körpers  Erkrankungen  etablirt  waren,  die  ihrer 
eigenen  Ursache  nach  nichts  mit  dem  Pneumoniekokkus  zu  thun 
hatten.  Dem  Princip  nach  muss  man  diese  beiderlei  Formen 
selbstverständlich  auseinanderhalten,  da  dieselben  aber  in  vielerlei 
Beziehimg  ähnliche  klinische  Erscheinungen  machen,  so  liegt 
hierin  der  Grund,  weshalb  man  vielerlei  pathologisch  verschiedene 
Vorgänge  bis  jetzt  nicht  scharf  genug  von  einander  trennte,  son- 
dern sie  mit  der  Bezeichnung  der  malignen  Pneumonie,  der 
typhösen  Pneumonie,  des  Pneumotyphus  der  asthenischen,  biliösen 
u.  8.  w.  durcheinander  mischte. 

Was  die  erste  Art,  die  eigentliche  „secundäre  Pneumonie", 
d.  h.  nachträgliche  Lungenlocalisation  des  Pneumokokkus,  der 
primär  an  anderer  Stelle  angesiedelt  war,  angeht,  so  müssen  wir 
uns  zunächst  darnach  umsehen,  was  durch  bakteriologische  Unter- 
suchung über  solche  Verpflauzung  der  Pneumokokken  feststeht. 
Da  es  vier  verschiedene  Arten  von  Pneumonie  erregenden  Bak- 
terien gibt,  die  man  bis  jetzt  kennt,  so  müssen  dementsprechend 
auch  die  primären  Herde,  um  die  es  sich  hier  handelt,  von  diesen 
vier  verschiedenen  Bakterienarten  hergestellt  werden  können. 


1.  SeeundSre  Pneumonie  durch  Diplokokkus  pneumoniae  bedingt. 

Zunächst  geht  jetzt  die  Darstellung  von  Mund  zu  Mimde: 
„der  Diplokokkus  pneumoniae  wurde  von  Weichselbaum  unter 
129  Pneumoniefilllen  94  mal  gefunden,  und  zwar  14  mal  bei 
sogenannten  secundären  Pneumonieen."  Aber  bei  diesen  14 
Fällen  sind  die  secundären  nicht  in  der  Rücksicht  von  einander 
getrennt,  dass  die  Species  der  im  primären  Herd  vorhandenen 
Kokken  massgebend  wäre.  Die  primären  Processe  sind  sogar  so 
ausgefallen,  dass  man  sie  nicht  als  durch  den  Diplokokkus  pneu- 
moniae bedingt  au^ssen  kann.  Es  handelt  sich  bei  dem  pri- 
mären Processe,  die  Weichselbaum  anführt,  einmal  um  eine 
embolische  Gehirnerweichung,  dann  Lymphangitis  der  unteren 
Extremität  mit  Abscess  in  der  Fusssohle,  3)  Morbus  Brightii, 
4)   Insufficienz   der  Mitralis,    5)   Phlegmone  des  Unterschenkels, 

14* 
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6)  Apoplexia  cerebri,  7)  Urininfiltration  nach  Urethralstrictur, 
8)  Delirium  tremens,  9)  Seoribut,  10)  Eclampsia  gravidarum, 
11)  Lebercirrhose  und  chronischen  Morbus  Brightii,  12)  frische 
Apoplexia  cerebri,  13)  Fractur  des  siebenten  Halswirbels  und 
Quetschung  des  Rückenmarks,  und  14)  embolische  Gehirn- 
erweichung. 

Von  Weich  sei  bäum  ist  demnach  die  metastatische  Er- 
zeugung dieser  Pneumonie  durch  einfachen  Transport  der  den 
primären  Herd  bedingenden  Bakterien  von  diesem  aus  nicht 
nachgewiesen  worden  und  für  die  angeführten  Fälle  nicht  einmal 
wahrscheinlich. 

Ich  habe  einmal  den  Fall  erlebt,  dass  nach  vierwöchent- 
lichem Bestände  einer  Otitis  media,  in  deren  Eiter  ich  sofort  nach 
Perforation  des  Trommelfells  den  Diplokokkus  mikroskopisch  und 
culturell  nachwies,  eine  ganz  typische  fibrinöse  Pneumonie  zu 
Stande  kam,  sodass  im  infiltrirten  rechten  Unterlappen  die  Diplo- 
kokken sogleich  constatirt  werden  konnten.  Merkwürdig  ist  es 
aber,  dass  dieser  Zusammenhang  nicht  häufiger  zur  Erscheinung 
kommt.  Ich  habe  mir  die  Literatur  über  die  Otitis  media  an- 
gesehen, finde  dabei  ausserordentlich  häufig  die  Berichte  über 
Pyämie,  Erkrankungen  aller  möglichen  Theile,  durch  Ablagerungen 
des  Diplokokkus,  aber  die  fibrinöse  Pneumonie  ist  dabei  sehr  selten 
erwähnt.  Der  Weg  geht,  scheint  es,  leichter  aus  den  Lungen- 
herden durch  die  Lymphbahnen  zum  Ohr  hin,  als  umgekehrt 

Larsen*)  beschreibt  einen  Fall  von  Pyämie  in  Folge  einer 
Mittelohrentzündung,  in  welchem  purulentes  Pericardialexsudat, 
ferner  lobuläre  Pneumonie  mit  zerstreuten  embolischen  Processen 
und  Mikrokokkenherden  zu  finden  waren. 

Gell^*)  berichtet:  Bei  einem  fün^ährigen  Kinde  war  nach 
einer  Erkältung  Fieber  mit  Somnolenz  und  Kopfschmerzen  auf- 
getreten, dazu  kamen  profuse  Blutungen  aus  der  Nase  und  im 
rechten  Gehörgange,  und  die  Untersuchung  ergab  das  Bestehen 
einer  intensiven  Mittelohrentzündung  auf  dieser  Seite,  während 
auf  der  linken  durch  das  wenig  veränderte  Trommelfell  hindurch 


J)  Larsen,  Norsk.  Mag.  for  Lägevidensk.  R.  HI.  Bd.  IX.  (Rg£.  Arch.  für 
Ohreoheilkunde.    Bd.  XVni,  S.  181.  Leipzig  1882.) 
«)  Revue  mens  des  laryngot  VU,   12.   188Ö. 
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ein  Blutei^uss  in  der  Paukenhöhle  zu  erkennen  war.  Im  weiteren 
Verlaufe  kam  es  rechts  zur  Perforation  des  Trommelfells  und  zur 
Eiterung,  etwas  später  gesellte  sich  Bronchopneumonie  hinzu 
und  zugleich  recidivirte  die  bereits  im  Rückgange  b^riffene 
rechtsseitige  Ohraffection.  Die  hier  interessirenden  Beobach- 
tungen sind  noch  spärlich. 

Während  einer  Epidemie  von  Cerebrospinal-Meningitis  haben 
Foi  und  Bordoni-Üffreduzsi^)  in  mehreren  Fällen  secun- 
däre  lobäre  fibrinöse  Pneumonie  als  Complication  in  vivo  und  in 
cadavere  nachweisen  können.  Bei  der  Untersuchung  des  menin- 
gitischen Exsudats  und  des  Lungensaftes  ergab  sich  stets  der- 
selbe Diplokokkus  (Fränkel- Weichselbaum),  der  hier  also 
als  „Meningokokkus^  zu  bezeichnen  wäre.  Die  Gleichheit  dieses 
Diplokokkus  mit  dem  der  Pneumonie  wurde  experimentell  nach- 
gewiesen, indem  es  gelang,  mit  demselben  fibrinöse  Pneumonie 
und  Sputumsepticämie  hervorzubringen. 


2.  SecnndSre  Pneumonie  durch  Streptokokkus. 

Dagegen  hat  man  bezüglich  des  Streptokokkus  pneumoniae 
scheinbar  leichter  die  Beobachtung  machen  können,  dass  in 
mehreren  Fällen  eine  primäre  Erkrankung  bestand,  welche  den 
Streptokokkus  zur  Ursache  hatte,  und  dass  die  sich  daran  an- 
schliessende Pneumonie  als  Metastase  von  dem  ersten  Herde  aus 
zu  betrachten  war.  Das  würden  also  diejenigen  Erkrankungen 
sein,  welche  hier  von  uns  speciell  ins  Auge  gefasst  werden  sollen. 
Weichselbaum  hat  die  einschlägigen  Verhältnisse  in  cadavere 
genau  beachtet  Der  erste  Fall,  den  er  beschreibt,  betrifft  einen 
acuten  Gelenkrheumatismus  in  Hand-  und  Fussgelenk,  bei  dem 
man  in  dem  trüben  Exsudat  der  Gelenke  zahlreiche  Strepto- 
kokken auffand,  daran  anschliessend  eine  lobäre,  mit  Hepatisation 
einhergehende  Pneumonie  mit  Pleuritis.  2)  Bei  einer  Pleuritis 
mit  Parotitis,  wurden  in  dem  pleuritischen  Exsudat  intra  vitam 
die  Streptokokken  nachgewiesen.  Die  daran  sich  anschliessende 
Pneumonie   ist  als  metastatische   aufzufassen.     3)   Ein   Fall   von 


»)  Zeitschrift  für  Hyg.   Bd.  IV. 
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Erysipelas  migrans,  in  welchem  der  Streptokokkus  erysipelati» 
gefunden  wurde:  daran  schloss  sich  eine  Pneumonie  mit  Spleni- 
sation  des  rechten  Unterlappens  an,  in  welcher  derselbe  Strepto- 
kokkus vorhanden.  4)  Eine  schwere  Phlegmone  der  Nebenhöhlen 
der  Nase,  des  Rachens,  des  Gaumens  und  der  Zunge,  dabei  eine 
Pneumonie  mit  lobulärem  Auftreten,  in  deren  Herden  der  Strepto- 
kokkus pyogenes  gefunden  wurde. 

Nach  den  genaueren  Daten,  welche  Weich  sei  bäum  über 
die  Art  der  Auffindung  der  genannten  Streptokokken  in  den 
pneumonischen  Exsudaten  gibt,  ist  es  nicht  zweifelhaft,  dass  in 
der  Mehrzahl  dieser  Fälle  die  Pneumonie  durch  die  Streptokokken 
erzeugt  war.  Aber  es  handelt  sich  gerade  in  diesen  nicht  um 
echte  fibrinöse  Pneumonieen.  Solche  werden  von  den  Strepto- 
kokken nicht  häufig  gemacht;  wir  Hessen  uns  eigentlich  durch 
Beachtung  dieser  Kokken  von  unserem  zu  behandelnden  Capitel 
ablenken.  Nur  in  dem  ersten  Falle  bezeichnet  Weich  sei  bäum 
die  Pneumonie  als  „lobär,  mit  Hepatisation  einhergehend**.  In 
den  anderen  Fällen  als:  „Splenisationen**  oder  „lobuläre  Pneu- 
monie** !  Danach  und  nach  dem ,  was  später  noch  über  die 
Streptokokken  verhandelt  wird,  muss  es  uns  zweifelhaft  bleiben, 
ob  nicht  auch  in  diesem  einen  Fall  neben  dem  nachgewie- 
senen Streptokokkus  vielleicht  der  Diplokokkus  als  nicht  nach- 
gewiesener, vielleicht  nicht  mehr  nachweisbarer  Pneumonieerr^er 
bestanden  habe. 

Während  es  sich  für  den  Diplokokkus  pneumoniae  und  für 
den  Bacillus  pneumoniae  verhältnissmässig  einfacher  nachweisen 
lässt,  ob  diese  beiden  Pneumonieerreger  auch  in  dem  primären 
Krankheitsherd  vorhanden  waren,  ist  die  Sache  schwieriger,  wenn 
es  sich  um  Streptokokkuspneumonieen  handelt.  Nach  dem,  was 
wir  über  die  Cultur  und  das  sonstige  Verhalten  der  Strepto- 
kokken wissen,  kann  es  schwer  oder  geradezu  unmöglich 
werden  zu  bestimmen,  ob  die  in  dem  pneumonischen  Herde  auf- 
gefundenen Streptokokken  identisch  sind  mit  denjenigen,  welche 
in  den  anderen  Erkrankungsherden  existiren.  Die  später  noch 
genauer  zu  besprechenden  Beobachtungen  über  den  Streptokokkus 
der  Phlegmone  (pyogenes)  und  den  Streptokokkus  erysipelatis 
müssen  die  Möglichkeit  nahe  legen,  dass  zweierlei  Streptokokken 
innerhalb   des  Organismus   sehr  verschiedene  Krankheitsprocesse 
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bedingen^  ohne  dass  es  uns  gelingt,  mit  Sicherheit  unterscheidende 
Merkmale  für  dieselben  in  Cultur  und  ausserhalb  des  Körpers 
aufzufinden. 

Nun  ist  es  eine  Erfahrung,  dass  Pneumonieen  zu  den  aller* 
verschiedenartigsten  Erkrankungen  hinzutreten  können  und  eben- 
so, dass  das  Ende  des  Lebens  in  vielen  Fällen  bei  den  verschie- 
denartigsten Erkrankungen  durch  eine  sogenannte  terminale 
Pneumonie  herbeigeführt  wird.  Wenn  nun  einerseits  angenom- 
men werden  muss,  dass  in  solchen  Fällen  der  Pneumonie- 
erzeuger  nicht  einfach  von  der  primären  Erkrankungsstelle  in 
die  Lunge  verschleppt  worden  ist,  und  wenn  andererseits  eine 
ganz  directe  Ansteckung  eines  schon  kranken  Menschen  durch 
Contagion  nicht  erweislich  ist,  so  bleibt  nur  die  Annahme  übrig, 
dass  die  allgemeine  Schwächung,  welche  einem  Organismus 
durch  irgend  welche  Krankheit  zugefügt  wird,  die  Ursache 
abgibt  für  die  Ansiedelung  von  Pneumonieerregern  in  der 
Lunge.  In  der  neueren  Zeit  sind  mancherlei  analoge  Beobach- 
tungen gemacht  worden,  welche  nachwiesen,  dass  verschieden- 
artige secundäre  Erkrankungen,  wie  z.  B.  Abscessbildungen  in 
inneren  Organen,  im  Verlauf  von  Krankheiten  erzeugt  werden 
können  durch  solche  Bakterien,  welche  der  ursprünglichen  Er- 
krankung fremd  sind.  Wenn  z.  B.  Knochenabscesse  bei  Typhus 
entstehen,  in  welchen  man  nicht  Typhusbacillen,  sondern  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken  findet,  so  ist  dieser  Vorgang  zu  ver- 
gleichen mit  der  Bildung  von  Pneumonieen,  die  z.  B.  auch  bei 
Typhus  entstehen,  nicht  aber  durch  Typhusbacillen,  sondern  durch 
den  Diplokokkus  pneumoniae  oder  Streptokokkus  oder  Bacillus 
pneumoniae  oder  Staphylokokkus  erregt  werden. 

Man  wird  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  man  als  Ursache  der 
meisten  wirklich  fibrinösen  Pneumonieen,  auch  wenn  dieselbe 
in  einan  Körper  zur  Entwickelung  kommt,  in  welchem  anders- 
artige Bakterien  ihr  Unwesen  bereits  treiben,  den  Diplokokkus 
pneumoniae  annimmt 


3.  Secundäre  Pnenmonie  durch  Bacillus  pneumoniae. 

Secundäre  Pneumonie,  bedingt  durch  den  Bacillus  pneumoniae, 
hat  Weichselbaum  einmal  gesehen.    Die  primäre  Erkrankung 
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war  Scirrhus  des  ductus  choledochus  und  Cysto -Pyelo- Nephritis. 
Diese  primären  Herde  können  wohl  nur  als  Eingangspforten  des 
Bacillus  angesehen  werden,  wenn  sie  überhaupt  in  einem  den 
Bakterientransport  betreffenden  Zusammenhang  mit  der  Pneu- 
monie stehen. 

4.  SecnndSre  Pnenmonie  dnrch  Staphylokokkus. 

Der  Staphylokokkus  fand  sich  nach  Weichselbaum's 
Untersuchung  einmal  in  einer  Splenisation  bei  eitriger,  nach 
Oberschenkelamputation  entstandener  Osteomyelitis.  Hier  ist  der 
Vorgang  als  directe  Metastase  denkbar;  in  den  übrigen  Fällen, 
bei  denen  Weichsel  bäum  Staphylokokkus  in  der  Lunge  fand, 
ist  die  primäre  Erkrankung  (zweimal  Typhus)  auch  im  besten 
Falle  nur  indirect  bei  der  Lieferung  der  Pneumoniebakterien  be- 
theiligt. 

Die  specifischen  Bakterien  einiger  anderer  Infectionskrank- 
heiten  scheinen  in  näherer  Beziehung  zur  Erzeugung  von  Pneu- 
monie zu  stehen.  Eine  kurze  Besprechung  dieses  Punktes  gehört 
hierher. 

5.  Pneumonie  nnd  Typhns. 

Zunächst  ist  der  Typhus  abdominalis  zu  nennen 
als  Infectionskrankheit,  welche  nach  klinischer  Beobachtung 
schon  lange  mit  Pneumonie  in  Zusammenhang  gebracht  wurde. 
Dass  die  Eberth'schen  Typhusbacillen  selbst  Pneumonie  er- 
zeugen können,  wird  durch  den  directen  Nachweis  derselben 
im  pneumonischen  Herd,  den  PolynÄre  geführt  hat,  besser,  als 
durch  alle  Speculationen  und  indirecten  Methoden  bewiesen. 
Wenigstens  müssen  wir  dies  soweit  als  sicher  annehmen,  als  wir 
überhaupt  den  jetzigen  bakteriologischen  Methoden  eine  Sicherheit 
zur  exclusiven  Erkennung  der  specifischen  Krankheitserreger  zu- 
gestehen. .  Dass  diese  nicht  absolute  Beweise  der  Krankheits- 
ursachen zu  erbringen  scheinen,  wird  bei  anderer  Gelegenheit  zu 
verhandeln  sein.  Kurz,  nach  Polyn^re's  Untersuchung  steht 
fest,  dass  in  den  bei  Typhus  vorkommenden  pneumonischen  Her- 
den der  Typhusbacillus  als  einziger  Krankheitserreger  vorkommt 
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Solches  Vorkommen  würde  die  Definition  fUr  den  eigentlichen 
„PneumotTphus^  aufstellen  lassen ^  als:  eine  Pneumonie,  welche 
durch  den  Tjphusbacillus  verursacht  und  dementsprechend  im 
wahren  Sinne  des  Wortes  „typhös"  zu  nennen  ist  Diese 
Pneumonie  macht  sich  nach  Polynere's  Beschreibung  kenntlich 
durch  anatomische  und  durch  klinische  Besonderheiten,  welche 
sie  jedoch  aus  der  Reihe  der  fibrinösen  Pneumonie  herausstellen : 
Splenisation  und  bronchopneumonische  Herde,  Verdichtungen  von 
gleichmässigem  Aussehen,  die  Beschaffenheit  des  „hämorrhagischen" 
Exsudats  erinnern  lebhaft  an  die  Erscheinungen,  wie  sie  bei  den 
später  zu  besprechenden  seuchenartigen  Erkrankungen  als  Lungen- 
localisationen  vorkommen;  der  Mangel  der  Tendenz  zur  Eiterung 
unterscheidet  diesen  „Pneumotyphus"  wesentlich  von  den  beim 
Typhus  wie  bei  allen  Infectionskrankheiten  vorkommenden  pyämi- 
schen  Lungenentztlndungen  und  protrahirten  Formen,  die  durch 
secundäre  Infection  und  durch  Mischinfection  zu  Stande  kommen. 

Wir  wollen  nun  versuchen,  ob  aus  den  Berichten  über  die 
Combinationen  von  pneumonischen  Erscheinungen  in  solchen 
Krankheiten,  welche  typhösen  oder  typhoiden  Charakter  haben, 
ein  weiterer  Aufschluss  zu  erreichen  ist  über  das  Verhältniss 
dieser  zu  der  echten  fibrinösen  Pneumonie.  Die  Pneumonie 
in  ihrer  einfachen  fibrinösen  Form  ist  eine  nicht  sehr 
häufige  Complication  des  Typhus. 

Aus  einer  Arbeit  von  Doepfer  über  die  von  1854 — 1868 
im  Münchener  pathologischen  Institut  secirten  Fälle  von  Typhus 
mit  Complicationen  entnehme  ich  die  folgende  Zusammenstellung : 

Darmblutungen in  49  Leichen  =  5,3  ^/o  aller  Fälle, 

Perforation  des  Darmes   ...  61  „  =  6,6^  o  „        „ 
Peritonitis  ohne  Perforation      .  8  „  =  0,9^0  „         „ 
starke  parenchymatöse  Degene- 
ration der  Leber       ...  83  „  =  9,0®  o  „        „ 

Icterus 15  „  =  l,6®/o  „ 

Parotitis 24  „  =  2,6<^/o  „ 

Bronchitis  resp.Bronchio- 

litis 116  „  =12,5%  , 

catarrhalische  Pneumonie  .  63  „  =  6,8®/o  „        ;, 

hypostatische  Pneumonie       .     .  13  „  =  1,3  ®/o  „         „ 
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croupöse  Pneumonie    .in     55Leichen=    6,0  ®/o  aller  Fälle, 
parenchymatöse  Degeneration 

des  Herzmuskels  ....  138        „       =14,9^/0     „        „ 

Endocarditis 1        „        =   0,l<>/o     „ 

acute  Nephritis 60        „        =    6,6^/o     „         „ 

Decubitus 55        „        =    6,0®/o     „        „ 

Jedenfalls  kann  daraus  geschlossen  werden,  dass  unter  den 
mit  Tod  abgehenden  Typhusfällen  die  croupöse  Pneumonie  ebenso 
häufig  wie  die  acute  Nephritis,  und  fast  so  häufig  wie  die 
„catarrhalische  Pneumonie"  vorkommt,  dass  sie  also  als  eine  sehr 
schwere  Complication  aufzufassen  ist 

In  früherer  Zeit  hat  man  unzweifelhaft  die  einfache  Hypostase 
und  die  Hypostase  mit  Bronchialcatarrh  mit  dieser  AfFection  zu- 
sammengefasst,  und  in  der  That  ist  es  nicht  immer  möglich,  am 
Lebenden  diiese  beiden  Affectionen  von  einander  zu  trennen.  Sie 
kommen  ausserdem  unzweifelhaft  zusammen  combinirt  vor;  wenn 
die  Dämpfung  auf  die  Basis  oder  Spitze  einer  Lunge  beschränkt 
ist  und  gleichzeitig  rostfarbene  Sputa  erscheinen,  ist  wahrschein- 
lich Pneumonie  vorhanden  (Murchison). 

Wenn  man  nun  namentlich  bedenkt,  dass  unter  den  Er- 
krankungsfällen des  Typhus  die  Pneumonie  bei  weitem  nicht 
in  dieser  Häufigkeit  gefunden  wird,  wie  unter  den  Todesfällen, 
so  geht  daraus  hervor,  dass  sie  eine  der  zum  Tode  führenden 
Complicationen  ist. 

Unter  76  PneumoniefUllen  im  Sachshauser  Spital  in  Wien 
fand  Langer*)  25  in  Form  der  „typhösen  Pneumonie"  mit 
längeren  Prodromen,  Missverhältniss  zwischen  örtlicher  Ver- 
änderung und  hochgradigen  Allgemein  erscheinungen,  schnell  zu- 
nehmendem Milztumor,  Albuminurie  und  profusen  Diarrhöen. 

Bei  der  Section  fand  sich  Auflockerung  der  Dlinndarm- 
schleimhaut.  Hervortreten  der  Follikel.  Bei  drei  Leichen  hanfkom- 
grosse  Ekchymosen  in  der  Schleimhaut  des  Jejunum  und  Ileum. 
Bei  allen  massige  Schwellung  der  Mesenterialdrüsen. 

Der  grössere  Theil  von  den  25  „typhösen  Pneumonieen" 
stammte  aus  Typhushäusem, 


')  Wiener  med.  Wochenschr.  1883,  XXXIII,  26.  u.  27. 
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Beim  üeotyphos  ist  die  PDeumonie  häufiger  als  beim  Fleck- 
typhus nach  Murchisons  Angaben.  Er  fand  sie  13 mal  unter 
100  Fällen  und  Flint  gab  sie  bei  12  von  73  Kranken  an.  Bei 
19  obducirten  Fällen  fand  Murchison  8 mal  Pneumonie,  Louis 
bei  56:17  und  Jenner  bei  15:12.  Murchison  beschreibt  sie 
als  gewöhnlich  lobulär,  in  einzelnen  Fällen  „scheinen  sich  die  cir- 
cumscripten  verdichteten  Stellen  in  kleine  Abscesse  umzuwandeln, 
oder  gehen  in  Gangrän  über.  In  einem  von  Louis'  Fällen  fand 
sich  eine  Anzahl  kleiner  Abscesse  durch  die  Lunge  zerstreut,  und 
mir  ist  ein  ähnliches  Beispiel  vorgekommen."  Weiter  beschreibt 
Murchison:  „In  2  Fällen  fand  ich  in  den  Lungen  die  als  ve- 
siculäre  Pneumonie  beschriebene  Erscheinung,  wobei  die  Exsuda- 
tion in  die  Luftzellen  erfolgt  zu  sein  schien,  indem  das  verdich- 
tete Gewebe  mit  einer  Anzahl  von  kleinen  weissen  Massen,  ähn- 
lich den  miliaren  Tuberkeln,  angeftült  war.  Ich  habe  nie  eine 
Erscheinung  beobachtet,  welche  die  Benennung  typhöse  Pneumo- 
nie rechtfertigte.*'  Damit  meint  er,  dass  man  behauptet  hat,  das 
Exsudat  in  den  Lungen  zeige  unter  dem  Mikroskop  dasselbe  Aus' 
sehen^  wie  die  Ablagerungen  im  Darm  und  dass  man  dies  als 
Grundlage  zur  Bezeichnung  „typhöser"  Pneumonie  gewählt  hat. 
In  2rwei  Krankengeschichten  beschreibt  er  das  Vorkommen  von 
Pneumonie  bei  Ileotyphus.  Bei  einem  Falle  zeigen  sich  am  13.  Tag 
Crepitation  an  der  Basis  beider  Lungen  und  leichte  Dämpfung 
links  untöta,  und  bei  der  Section  wird  die  Lunge  als  leicht  hypo- 
statisch, hyperämisch  beschrieben.  In  derselben  waren  mehrere 
einzelne  Knötchen  von  der  Grösse  einer  Haselnuss  zerstreut,  das 
Gewebe  derselben  sehr  hyperämisch,  brüchig,  kaum  crepitirend, 
auf  der  Schnittfläche  aber  nicht  granulär.  Der  Tod  war  am  15. 
Tag  erfolgt,  also  zwei  Tage,  nachdem  die  Crepitation,  wie  beschrie- 
ben, nachgewiesen  worden  war.  In  dem  2.  Falle  wird  für  den 
20.  Tag  das  Auftreten  feuchter  Rasselgeräusche  über  der  ganzen 
Brust,  aber  keine  deutliche  Dämpfung  angegeben.  Der  Patient 
starb  am  nächsten  Morgen,  und  es  fand  sich,  dass  beide  Lungen, 
besonders  die  rechte,  eine  Anzahl  umschriebener,  fester  granu- 
lärer Knötchen  von  Erbsen-  bis  Wallnussgrösse  enthielten,  die  von 
Murchison  als  lobuläre  Pneumonie  bezeichnet  wurden. 

Es  leuchtet  ein,  dass  die  von  Murchison  beschriebenen 
Beobachtungen  nicht  fibrinöse  Pneumonieen  betrafen,  sondern  offen- 
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bar  mehrere  Arten  der  Entzündung,  die  als  verschiedenartige 
Infectionen  zu  erkennen  sind. 

Das  ätiologische  Verhältniss  ist  durch  eine  neue  Arbeit 
von  Polynfere*)  mehr  geklärt  worden.  Dieser  Forscher  hat 
die  secundären  Infectionen,  welche  sich  im  Verlaufe  des  Typhus 
mit  Pneumonie  an  den  Lungen  manifestiren ,  untersucht.  An 
anderer  Stelle  werden  seine  wichtigen  Befunde  besprochen,  die 
er  bei  der  Controlirung  normaler  Lungen  gemacht.  Polynfere 
analysirte  zehn  Fälle  von  Typhoid  und  elf  von  Pneumonie  mikro- 
skopisch und  bakteriologisch  theils  an  Leichenmaterial,  theils  an 
Lungensaft,  der  dem  Lebenden  entnommen  war.  Es  ergab  sich, 
dass  zwar  die  einfache  Anschoppung  der  Lunge  bei  dem  Typhoid 
ein  Process  ist,  bei  dessen  Entstehung  Mikroben  nicht  betheiligt 
seien,  sodass  derselbe  als  angioneurotisch  aufgefasst  wird.  Die 
Splenisationen  aber  und  Infiltrationen  der  Lunge  sind  durch 
Bakterien  bedingt,  und  zwar  seltener  (in  ^/s  der  Fälle)  durch  den 
Eb er t 'sehen  Typhusbacillus ,  in  ^/s  der  Fälle  dagegen  durch 
andere  Bakterien. 

Der  Ebert'sche  Typhusbacillus  macht  anatomisch  Sple- 
nisation  und  bronchopneumonische  Verdichtungen  von  gleich- 
massigem  Aussehen,  mit  serös -hämorrhagischem  Exsudat,  ohne 
peribronchi tische  Verdickungen  und  ohne  Tendenz  zur  Eiterung: 
klinisch:  fiilhzeitiges  Auftreten,  rasche  Entwickelung,  langsame 
Resolution  der  Infiltrationssymptome. 

Die  durch  andere  Bakterien  bedingten  secundären  Lungen- 
processe  haben  als  anatomische  Eigenschaften:  serös- eitriges 
oder  serös -hämorrhagisches  Exsudat,  confluiren  aus  einzelnen 
kleinen  Herden,  sind  in  der  Regel  beiderseitig  und  neigen  zur 
Eiterung;  klinische  Eigenthümlichkeiten :  sie  erscheinen  spät, 
vergrössern  sich  in  einzelnen  Schüben  und  werden  äusserst  lang- 
sam zurückgebildet. 

Es  handelt  sich  also  auch  hier  bei  den  genannten  secundären 
Erkrankungen  eigentlich  nicht  um  einfache  fibrinöse  Pneumo- 
nieen.     Diese  werden  vielmehr  auch  nach  Polyn^re  durch  den 


^)  PolynirOfD.   Desinfections secondaires.    Leurs localisations pnlmonaires 
au  coors  de  la  fiövre  typhoide  et  de  la  pneumonie.    Th^.  Paris  1889. 
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Diplokokkus  bedingt^  der  allerdings  seinerseits  auch  „Broncho- 
pneumonieen**  machen  kann. 

Die  wirkliche  fibrinöse  Pneumonie,  welche,  durch  Diplokok- 
ken erzeugt,  bei  Typhus  vorkommt,  sollte  nicht  als  „Pneumo- 
typhus"  bezeichnet  werden.  Wenn  auch  ihr  Verlauf  durch  den 
gleichzeitigen  Typhus '  abgeändert  wird ,  wenn  auch  die  Typhus- 
geschwüre der  Ort  fiir  die  Invasion  der  die  Pneumonie  erzeugen- 
den Diplokokken  sein  sollten,  so  steht  nichts  im  Wege,  die  Com- 
bination  als  „fibrinöse  Pneumonie  bei  Typhus"  zu  benennen. 
Wir  werden  damit  klarere  Begriffe  schaffen,  als  durch  die  Wort- 
zusammenziehung. 

Wenn  wir  nun  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Auffas- 
sungen anderer  Autoren  besehen,  so  finden  wir,  dass  zu  verschie- 
dener Zeit  ganz  verschiedene  Krankheiten  als  Pneumotyphus  be- 
zeichnet wurden.  Hauptsächlich  massgebend  war  für  die  frühe- 
ren Beschreibimgen  die  sogenannte  „typhöse"  Symptomenreihe, 
welche  zur  Bezeichnung  Veranlassung  gab.  Da  dieselbe  aber,  so- 
weit es  Gehimerscheinungen  undl)armerscheinungen  angeht,  sehr 
verschiedenen  Krankheiten  eigen  sein  können,  so  war  die  Be- 
zeichnung früher  nur  eine  symptomatische.  Qenau  mit  demselben 
Recht  oder  besser  mit  derselben  Nothwendigkeit,  womit  man  die 
Krankheiten:  Flecktyphus,  Ileotyphus,  Rückfalltyphus,  als  in  jeder 
Beziehung  gesonderte  auffasst,  muss  man  auch  die  mehrartigen 
Lungenentzündungen,  die  nur  unter  sich  gewisse  „typhöse"  Er- 
scheinungen gemeinsam  haben,  nicht  wieder  in  veralteter  Weise 
als  Pneumotyphus  zusammenfassen,  sondern  trennen.  Dann  ergibt 
sich: 

1)  Pneumotyphus,  d.  h.  Pneumonie,   deren  Erreger  identisch 
mit  dem  Typhusbacillus  ist, 

2)  fibrinöse  Pneumonie  bei  Typhus  abdominalis, 

3)  secundäre  Pneumonie  bei       „  „ 

welche   je   nach   Betheiligung    und  Art    der    secundären 

Bakterien  in  vielerlei  Gestalt  auftreten  müssen. 

Für  die  erste  Form,  den  eigentlichen  Pneumotyphus,  scheint 

mir  der  Fall  in   seiner  klinischen  Erscheinung  charakteristisch, 

welchen  Wagner^)   als  Fall  I  beschrieben  hat.    In   diesem  ist 


1)  Pneamotypbos.  D.  Arch.  £,  klin.  Med.  42.  205. 
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zunächst  ätiologisch  der  Zusammenhang  mit  echtem  Abdominal- 
typhus vorhanden.  Die  Krankheit  beginnt  ähnlich  einem  ge- 
wöhnlichen Typhus,  Bei  der  Aufnahme  am  6.  Tage  sind  die 
objectiven  Erscheinungen  einer  ^Unterlappenpneumonie  mit  wenig 
Husten  ohne  Auswurf  vorhanden.  Am  7.  Tage,  mit  Besserung 
des  Allgemeinbefindens^  erscheint  ein  Herpes.  In  der  Nacht  zum 
9.  Tage  kommen  die  ersten  subjectiven  Localsymptome  und  deut- 
lichere objective  Erscheinungen;  aber  erst  am  14.  Tage  bei  viel 
besserem  Allgemeinbefinden  und  beginnender  Aufhellung  der 
Dämpfung,  pneumonische  Sputa.  Die  Temperatur  gleicht  der  eines 
abfallenden  Typhus:  am  14.  Tage  ist  die  Temperatur  normal;  der 
Puls  feilt  auf  70.  Die  Athmung  war  stets  ruhig.  Der  IL  Fall 
ist  hierin  in  einem  sehr  wesentlichen  Punkte  verschieden.  Es 
handelt  sich  auch  hier  um  sehr  langsamen  Anfang,  Bettlägerig- 
keit am  5.  Tage;  an  diesem  Tage  die  Diagnose  unentschieden. 
Nun  aber:  Am  9.  Tage  Unterlappenpneumonie  gewöhnlicher 
Art,  am  12.  beginnende  Lösung,  aber  noch  am  16.  einige  cha- 
rakteristische Sputa.  Temperatur  massig  hoch,  am  11.  und  12. 
Tage  lytisch  abfallend. 

Während  der  erste  Fall  die  klinischen  Erscheinungen  zeigt, 
wie  sie  für  die  wirklich  durch  Typhusbacillen  erzeugte  Splenisa- 
tion  und  bronchopneumonische  Verdichtung  stimmen ,  ist  der  2. 
Fall  eine  fibrinöse  Pneumonie  bei  Typhus. 

Natürlich  kann  es  variabel  sein,  wie  diese  beiden  verschie- 
denen Infectionen  sich  zusammen  einfinden.  So  beschreibt  Wag- 
ner eine  Gruppe,  welche  das  gleichzeitige  oder  rasch  aufeinan- 
der folgende  Vorkommen  von  pneumonischen  und  typhösen  Sym- 
ptomen zeigt 

Der  allmähliche  Beginn  gleicht  dem  eines  Typhus.  Die 
Kranken  werden  erst  nach  4 — 9  Tagen  bettlägerig,  tage-  selbst 
wochenlang  fehlen  die  Zeichen  einer  acuten  Lungenkrankheit. 
Dann  entsteht  eine  Pneumonie  eines  oder  mehrerer  Lappen;  die 
Dämpfung  nimmt  einige  Tage  lang  zu  und  das  Bronchialathmen 
wird  deutlich,  der  Husten  ist  gering,  charakteristische  Sputa  zei- 
gen sich  erst  sehr  spät  Die  Temperatur  ist  hoch,  aber  Puls  und 
Respiration  sind  nur  wenig  beschleunigt.  Die  Entfieberung  erfolgt 
längstens  nach  2 — 3  Wochen.  Sichere  objective  Symptome  eines 
Abdominaltyphus  sind  dabei  nicht  vorhanden. 


Digitized  by 


Google 


-    223    - 

Oder:  Die  Krankheit  beginnt  unter  pneumonischen  Elrschei- 
nongen^  dann  erst  treten  die  Symptome  eines  Darmtyphus  hinzu, 
wobei  die  Darmaffection  bald  schwach,  bald  in  gewöhnlicher  Weise 
sich  entwickelt.  Ueber  diese  Form  hatte  Wagner  keine  Er- 
fahrung. 

Oder:  Es  gibt  Fälle,  in  denen  der  Anfang  entweder  einer 
Pneumonie,  oder  einem  Typhus  gleicht,  im  weiteren  Verlauf  aber 
die  Symptome  beider  Krankheiten  ziemlich  gleichwerthig  und 
gleichzeitig  hervortreten. 

Was  nun  die  klinischen  Erscheinungen  der  verschiedenen 
auf  den  besprochenen  Verhältnissen  beruhenden  secundären  Pneu- 
monieen  angeht,  so  ist  es  bis  jetzt  nicht  möglich,  bestimmte  Ge- 
sichtspunkte zu  fixieren ,  welche  im  Einzelfalle  für  Verlauf  und 
Ausgänge  leicht  erkennbare  Richtungen  vorschreiben. 

Zu  der  fibrinösen  Pneumonie  gehören  manche  dieser  Krank- 
heiten gewiss.  Sie  sind  lobär  und  einfach.  Häufiger  aber  sind 
sie  herdförmigi  kleinherdig,  wandernd,  splenisirend.  Wir  werden 
uns  nicht  wundern,  solche  Verschiedenheiten  zu  finden,  aber  wir 
sind  einstweilen  nicht  im  Stande,  die  Nothwendigkeit  einer  oder 
der  anderen  dieser  Verlaufsarten  einzusehen  oder  gar  vorherzu- 
sagen. Sie  können  ganz  unter  dem  einfachen  Bilde  der  fibrinösen 
Pneumonie  verlaufen,  können  andrerseits  aber  durch  die  hervor- 
tretenden Zustände  der  Schwäche  des  gesammten  Organismus 
oder  einzelner  Theile  imponiren,  sie  werden  endlich  selbstver- 
ständlich mit  den  Erscheinungen  allgemeiner  Pyämie  zugleich 
auftreten. 

Verständlicher  wird  uns  der  Sachverhalt,  wenn  wir  von  der 
Auseinandersetzung  ausgehen,  die  ich  oben  machte,  wonach  auch 
bei  den  toxämischen  Formen  der  Pneumonieen  die  Herstellung 
hochgradiger  Allgemeinerscheinungen  zusammengeht  mit  der 
schlaffen  Reaction  oder  der  geringen  Ausdehnung  derselben  im 
Lungengewebe  selbst.  Meine  Ansicht,  dass  diese  beiden  Punkte 
in  einem  inneren  Zusammenhang  unter  sich  stehen,  sei  es,  dass 
sie  beide  gleichberechtigte  Folgeerscheinungen  desselben  Infections- 
modus  sind,  oder  einer  von  ihnen  die  Ursache  des  anderen  dar- 
stellte, wird  auch  hier  bei  dieser  Classe  secundärer  Pneumonieen 
bestätigt.  Wie  bei  einem  normalen  Menschen  die  paradoxe  Er- 
scheinung,   der  Gegensatz  zwischen  Local-  und  Allgemeinkrank- 
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heit  auf  einer  hohen  specifischen  Energie  des  Infectionserregers 
beruhen  kann,  so  könnte  andrerseits  durch  bestimmte  Erkran- 
kungen oder  durch  Schwächung  des  Individuums  in  Folge  des 
verringerten  Widerstandes  derselbe  hohe  Grad  specifischer  Wir- 
kung zum  Austrag  konmien.  Für  die  gesammte  Gruppe  ist  aber 
jedenfalls  nicht  so  ohne  weiteres  der  Typus  der  sogenannten 
asthenischen  oder  biliösen  Form  schlechthin  zu  erwarten. 


6.  Malariapnenmonie. 

Ein  interessantes  Vorkommniss  ist  die  Pneumonie  bei  Malaria. 
In  ähnlicher  Weise  wie  Neuralgie  und  manche  andere  krankhafte 
Functionen  in  typischer  Weise  als  Folgen  der  Malariainfection 
auftreten,  sind  auch  wirklich  entzündliche  Veränderungen  dieses 
Typus  gesehen  worden.  In  entsprechender  Art  wie  ein  von  Dr. 
Graeser  beschriebener  Fall  von  Malariabronchitis,  kann  sich 
die  Hyperämie  und  vielleicht  auch  die  Hepatisation  der  Pneumonie 
als  Manifestation  der  Malariainfection  ausbilden.  Ob  dabei  wirk- 
lich anatomisch  dieselben  Verhältnisse  vorliegen  wie  bei  der  fibri- 
nösen Pneumonie,  lasse  ich  dahingestellt,  die  Symptome  sind 
jedenfalls  der  Art,  dass  sie  durchaus  das  Bild  der  beginnenden 
Pneumonie  widerspiegeln. 

Nach  Constant*)  charakterisirt  sich  die  „typische"  Pneu- 
monie (60  Fälle)  in  folgender  Weise : 

„Sie  beginnt  mit  einem  heftigen  und  lange  anhaltenden 
Frost,  welcher  jedenfalls  viel  bedeutender  ist,  als  jener,  der  der 
gewöhnlichen  Pneumonie  vorhergeht  Das  erste  örtliche  Symptom 
ist  ein  Seitenstich,  der  immer  im  Niveau  der  Brustwarze  der 
afficirten  Seite  und  zwar  nach  vorne  seinen  Sitz  hat,  während 
die  Limgenanschoppung  beinahe  inmier  hinten  angetrofl^en  wird. 
Der  Seitenstich  tritt  entweder  gleichzeitig  mit  oder  bald  nach 
dem  Frost  auf.  Mit  dem  Frost,  zuweilen  selbst  vor  demselben 
erscheint  ein  heftiger  Schmer?  in  der  Stirn-  oder 
Hinterhauptsgegend,  welcher  den  Kranken  sehr  quält.    Oft 


>)  Canstatt^s  Jahresber.  1852,  IV  147. 


Digitized  by  VjOOQIC 


macht  sich  gleichzeitig  ein  gleichfalls  heftiger  Schmerz  in  der 
Lendengegend  ftlhlbar.  Die  auf  den  Frost  folgende  Fieberbe- 
w^ung  ist  gewöhnlich  sehr  heftig  und  steht  mit  dem  Frost  in 
Verhältniss.  Dieses  Stadium  dauert  6—12  Stunden,  und  während 
seiner  Dauer  ist  der  Puls  zwar  frequent,  aber  nicht  hart  und  vibri- 
rend,  wie  bei  der  reinen  Pneumonie,  sondern  gross,  weich,  undu- 
lirend.  Der  sich  jetzt  gleichzeitig  mit  dem  Geftihl  der  Oppression 
einstellende  Husten  bietet  nichts  Besonderes ;  er  ist  anfangs  trocken, 
bald  aber  von  Auswurf  b^leitet,  der  in  vielen  Fällen  sehr  reich- 
lich und  bald  hell,  safranfarbig,  bald  blutig  ist  Das  Blut  ist 
mit  den  Auswurfstoffen  innig  gemischt  Purulenten  oder  zwetschen- 
musähnlichen  Auswurf  hat  Constant  nie  gesehen,  sowie  er  auch 
nie  beobachtet  hat,  dass  die  intermittirende  Pneumonie,  selbst 
wenn  sie  tödtlich  endete,  den  zweiten  Grad,  d.  h.  die  rothe  He- 
patisation überschritt  Die  Auscultation  und  die  Percussion  er- 
gaben, dass  die  Entzündung  mit  ausserordentlicher  Schnelligkeit 
vom  ersten  in  den  zweiten  Grad  überging.  Es  kam  ihm  oft  vor, 
dass  er  im  Beginn  der  Krankheit  bei  Anwesenheit  aller  oben 
aufgeführten  Erscheinungen  nur  an  einer  sehr  umschriebenen 
Stelle  der  Lunge  etwas  crepitirendes  Rasseln  fand,  während  8 — 12 
Stunden  später  eine  ganze  Seite  der  Lunge  einen  vollkommen 
matten  Ton,  Abwesenheit  aller  Respiration,  oder  Bronchialatmen, 
Widerhall  der  Stimme,  blutigen  Auswurf,  mit  einem  Wort  rothe 
Hepatisation  nachweisen  Hess.  Das  crepitirende  Geräusch  im  An- 
fang (erster  Grad)  dieser  Pneumonie  ist  beinahe  immer  feuchter 
Art.  Das  Knistern  geht  von  einer  sehr  kleinen  Stelle  aus  und 
verbreitet  sich  rasch  über  grosse  Flächen.  Sein  Sitz  ist  beinahe 
immer  an  den  hinteren  und  unteren  Partieen  der  Lungen,  zu- 
weilen auf  der  Seite,  nie  vorne. 

Zu  Ende  des  Anfalls  verschwinden  mit  den  Fiebererschei- 
nungen und  mit  dem  Kopfschmerz  auch  die  örtlichen  Symptome 
des  Lungenleidens :  Seitenstich,  Husten  und  Oppression ;  aber  bei 
der  Auscultation  überzeugt  man  sich,  dass  der  zweite  Grad  der 
Pneumonie  nur  auf  den  ersten  zurückgegangen  ist ;  das  Bronchial- 
athmen  ist  verschwunden,  die  afficirte  Lungenpartie  ist  wieder 
wegsam,  aber  es  ist  noch  Knistern  zugegen.  Dieses  Knistern 
verschwindet  nach  dem  Gebrauch  des  Chinins  allmählich;  wird 
die  Anwendung  dieses  Mittels  aber  versäumt,    so   erreichen  die 

Fink I er,  Pneumonie.  15 
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physikalischen   wie  die  anderen  Symptome  der   Pneumonie  beim 
nächsten  Anfalle  wieder  die  frühere  Intensität. 

Die  diagnostischen  Merkmale,  durch  welche  man  die  „typische" 
Pneumonie  schon  im  ersten  Anfedl  erkennen  kann,  sind  demnach^ 
abgesehen  davon,  dass  diese  Pneumonie  nur  im  Sonmier  und 
Herbst  vorkomme,  folgende: 

1)  ein  heftiger  und  lange  anhaltender  Frost, 

2)  ein  heftiger  Kopfschmerz, 

3)  ein  frequenter,  weicher,  undulirender  Puls, 

4)  die  ausserordentlich  schnelle  Steigerung  aller  Erschei- 
nungen und  namentlich  der  auffallend  schnelle  Fortschritt 
der  Pneumonie  zum  zweiten  Grad, 

5)  die  Abwesenheit  der  dem  Seitenstich  entsprechenden  phy- 
sikalischen Erscheinungen,  nämlich  an  der  Stelle,  wo  der- 
selbe gefühlt  wird, 

6)  der  Sitz  desKnistems  und  später  des  Bronchialathmens  an 
der  hinteren  Partie  der  Lungen,  während  der  Seitenstich 
vorne  wahrgenommen  wird." 

Ueber  die  Ausgänge  und  die  pathologische  Anatomie  ist 
nichts  Näheres  mitgetheilt.     Zuverlässiges  Mittel  ist  Chinin. 

Die  „complicirte"  Pneumonie  (Constant)  ist  zusammengesetzt 
aus  einer  gewöhnlichen  Pneumonie  und  aus  dem  Wechselfieber, 
indem  sich  zu  einer  Pneumonie  Wechselfieberanfillle  gesellen. 
Bei  dieser  im  Frühjahr  auftretenden  complicirten  Krankheit  be- 
stehen nach  dem  Verfasser  die  Lungenentzündung  und  das  Wechsel- 
fieber nebeneinander  im  Organismus  und  von  einander  ganz  un- 
abhängig. Nach  dem  Wechselfieberanfalle  bestehen  die  Erschei- 
nungen der  Pneumonie  ungeschmälert  fort,  und  beide  wollen  für 
sich  behandelt  sein:  Pneumonie:  Blutentleerungen  (?);  Wechsel- 
fieber: Chinin.     Heilung  hat  keine  Schwierigkeit 

Heer*)  berichtet  über  typische  Pneumonieen  in  Beuthen: 
„Der  typische  Charakter  trat  nicht  immer  mit  Entschiedenheit 
au^  sondern  war  oft  nur  durch  reichlichen  Schweiss  und  eine 
nicht  vollkommene  Intermission  der  topischen  Erscheinungen  an- 
gedeutet.    Sorgfältiges  Krankenexamen  ergab  meistens,  dass  der 


»)  Canstatt's  Jahresber.  1853,  IV  132. 
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Kranke  einige  Tage  vorher  Anfklle  von  Frost  mit  unbedeutenden 
Schmerzen  in  der  Brust  und  Husten  mit  nachfolgender  Hitze 
und  Schweiss  gehabt,  worauf  kurze  Intermissionen  in  den  Krank- 
heitserscheinungen eingetreten  waren.  Die  nächsten  Paroxysmen 
waren  dann  nicht  mehr  durch  Frostan&Ue,  höchstens  durch  bläu- 
liche Färbung  der  Nägel  angedeutet,  die  örtlichen  Erscheinungen: 
Stechen,  Husten,  blutiger  Auswurf  wurden  um  so  heftiger,  imd 
es  erfolgte  nur  eine  Remission  derselben  unter  reichlichem 
Schweiss.  Fieber  war  zur  Zeit  des  Anfalls  sehr  bedeutend,  z.  Z. 
der  Remission  massig,  ja  die  Pulsfrequenz  fast  normal.  Die  Aus- 
cultation  ergab  z.  Z.  des  Anfalls  heftig  knisterndes  Respirations- 
geräusch, später  nur  abgeschwächtes.  In  allen  diesen  Fällen 
leistete  das  Chinin  wunderähnliche  Dienste,  wenn  es  dreist  und  in 
reichlicher  Gshe  gereicht  wurde. 

Hunter*)  bemerkt,  dass  die  Pneumonie  in  Afghanistan  eine 
seltene  Krankheit  in  allen  gewöhnlichen  Höhen  ist.  Er  sah 
nur  3  ausgebildete  Fälle,  die  überdies  mit  Herzleiden  complicirt 
waren.  Doch  komme  Pneumonie  und  zwar  eines  unteren  Lappens 
gewöhnlich  als  Complication  von  Fiebern  in  den  nördlichen  Pro- 
vinzen Indiens  in  der  kalten  Jahreszeit  vor.  Dieselbe  bildet  da- 
selbst in  Form  der  Pleuropneumonie  mit  remittirendem  oder  inter- 
mittirendem  Fieber  En-  und  Epidemieen  vom  bösesten  Charakter. 
So  verlor  im  Jahre  1841—42  das  40.  Regt,  zu  Kwettah  50—60 
Mann  pro  1000  an  diesem  Fieber.  Hunter  sah  selbst  2  Fälle 
dieses  Fiebers  unter  Kälte  und  Cyanose,  wie  bei  einer  Cholera, 
in  wenigen  Stunden  tödtlich  werden  (Febris  algida);  bei  beiden 
war  bei  der  Aufnahme  der  Percussionston  matt  und  leer  ;,wie 
ein  Brett". 

Rouxeau  berichtet^):  „Ein  19 jähr.  Mann  bekam  am  7. Jan. 
Morgens  8  Uhr  einen  massigen  Wechselfieberanfall  ohne  Husten 
und  Oppression ;  am  8.  Januar  kehrte  derselbe  Anfall  zu  derselben 
Stunde  wieder;  am  9.  Januar  erst  Mittags,  war  aber  heftiger,  und 
es  gesellten  sich  Oppression,  Seitenstechen,  Husten  und  rostfarbiger 
Auswurf  dazu.  Am  10.  Morgens  waren  alle  Brusterscheinungen 
verschwunden,  aber  Mittags  kehrte   das  Fieber  wieder,  und   nun 


1)  CanstaU's  Jahresber.  1851,  U  132. 
«)  Canstatt's  Jahresber.  1851,  IV  102. 
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steigerten  sich  die  hinzukommenden  Symptome  der  Pleuropneu- 
monie allmählich  zu  einer  furchtbaren  Höhe.  Die  Dyspnoe  steigerte 
sich  zu  einer  solchen  Höhe^  dass  der  Kranke  gar  nicht  sprechen 
konnte.  Heftiger  Husten,  reichlicher  blutiger  Auswurf;  Per- 
cussionston  überall  normal,  aber  hinten  und  rechts  im  ganzen 
mittleren  Lungenlappen  knisterndes  Geräusch,  jedoch  ohne  Spur 
von  Bronchialathmen ;  hinten  und  links  puerile  Respiration  ohne 
Rasseln.  (Aderlässe  500  gr.)  Am  11.  Januar  früh  7  Uhr  waren 
alle  Brust-  und  Fiebererscheinungen  wieder  verschwunden  und 
die  sorgfältigste  Auscultation  konnte  keine  Spur  von  Crepitation 
mehr  entdecken.  Es  wurden  drei  Dosen  von  Chinin  verordnet, 
deren  eine  der  Kranke  Abends  5  Uhr  nahm.  Um  6  Uhr  ein 
fürchterlicher  Anfall,  der  den  Kranken  zu  vernichten  drohte. 
Neben  den  höchst  gesteigerten  functionellen  Erscheinungen  der 
Pleuropneumonie  fand  sich  jetzt  in  der  fossa  infraspinata  ein 
deutlich  matter  Ton  und  ein  entschiedenes  Bronchialathmen,  und 
im  Umkreis  dieser  Stellen  Crepitation;  unverkennbare  Broncho- 
phonie.  In  der  nächsten  Apjrrexie  verschwanden  zwar  die 
functionellen  Erscheinungen  der  Pleuropneumonie,  aber  der  matte 
Ton  an  der  bezeichneten  Stelle,  das  Bronchialathmen  und  die 
Bronchophonie  sind  geblieben.  Nach  Chinin  keine  weiteren 
Anfälle ;  in  3  Tagen  verschwanden  auch  die  Erscheinungen  der 
Hepatisation. 

Villeneuve*)  versichert  gesehen  zu  haben,  dass  alle  diese 
Symptome  mit  dem  Fieber  auftreten  und  auch  vollkommen  wie- 
der verschwinden 

Dr.  Vandenberg^)  hat  ein  paar  Fälle  von  Wechselfieber 
mit  den  Erscheinungen  der  Pleuropneumonie  beobachtet,  wobei 
er  als  charakteristisch  fand,  dass  die  Kranken  nicht  den  Con- 
gestivzustand  im  Gesicht  zeigten,  der  bei  Pneumonikem  gewöhn- 
lich beobachtet  wird,  sondern  eine  Blässe  des  Gesichtes,  welche 
mit  den  übrigen  Erscheinungen  im  Widerspruch  stand. 

Eine    sehr    interessante   Localisation    der  Malaria   in    den 


1)  Canstatt's  Jahresber.  1851,  IV  102. 
«)  Canstatt's  Jahresber.  1851,  IV  102. 
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Lungen  beschreibt  L.Martin*).  Dieselbe  konnte  in  7  Fällen 
constatirt  werden,  verlief  aber  nicht  unter  dem  Bilde  einer  fibri- 
nösen Pneumonie^  sondern  unter  dem  der  floriden  Phthise.  Wäh- 
rend fast  alle  Erscheinungen  denen  der  Phthise  gleichen,  fehlen 
constant  die  Tuberkelbacillen.  Drei  solcher  Kranken,  welche 
nach  Europa  zurückgebracht  wurden,  erfuhren  vollständige 
Heilung. 

Jedenfalls  ist  die  Malariapneumonie  nicht  häufig.  Schel- 
long')  hat  zwischen  einem  sehr  reichen  Krankenmaterial  nur  5 
zuverlässige  Fälle  von  specifischer  Pneumonie  gesehen.  In  allen 
Fällen  bestanden  die  objectiven  Zeichen  der  fibrinösen  Pneumonie, 
aber  stets  combinirt  mit  Catarrh  in  feinsten  Bronchen.  Die  Er- 
krankung setzte  ein  wie  gewöhnliches  Malariafieber;  am  2.,  4. 
oder  5.  Tage  erst  wurde  die  Pneumonie  constatirt  Nach  raschem 
Ansteigen  der  Temperatur  erfolgte  meist  am  2.  oder  3.  Tage 
eine  deutliche  Intermission,  welche  sodann  von  einem  zweiten 
Anstieg  der  Temperatur  gefolgt  wurde.  Nach  4 — 5  Tagen  fiel 
das  remittirende  Fieber  kritisch  oder  ly tisch  ab.  Schellong 
ist  geneigt  anzunehmen,  dass  die  Pneumonie  die  Mitte  halte 
zwischen  der  fibrinösen  und  der  catarrhalischen  Form. 


7.  Pnenmonie  und  Tubercnlose. 

Eine  besondere  Besprechung  verdient  die  Combination  von 
Pneumonie  und  Tuberculose. 

Ich  glaube  schwerlich,  dass  man  eine  besondere  Häufigkeit 
pneumonischer  Erkrankung  unter  der  Form  der  fibrinösenPneu- 
monie  bsi  Phthisikem  annehmen  kann.  Bei  der  so  ausserordent- 
lichen Verbreitung  der  Lungenphthise  müsste  man  häufiger  in  die 
Lage  kommen,  bei  ihnen  fibrinöse  Pneumonie  zu  behandeln.  Wenn 
aber  Phthisiker  an  acuter  fibrinöser  Pneumonie  erkranken,  so 
macht,  wie  mir  das  auch  merkwürdig  erscheint,  gewöhnlich  die 
Pneumonie  einen  ganz  regelmässigen  Gang  mit  Krise  und  Her- 
stellung des  Status  quo  ante  durch. 


^)  Aerztliche  Erfahrangen  über  die  Malaria  iu  Tropenländern.  Dr.  L.  Martin. 
Berlin  1889,  p.  48. 

«)  Die  Malariakrankheiten.    Dr.  O.  ScheUong.    Berlin  1890. 
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Wohl  aber  gibt  es  andere  Ausgänge,  welche  besonderes 
Interesse  beanspruchen,  weil  bei  ihnen  die  Diagnose  grosse  Schwie- 
rigkeiten bieten  kann.  Es  sind  diejenigen,  bei  welchen  im  An- 
schluss  an  die  echte  fibrinöse  Pneumonie  Tuberculose  der  Lunge 
sich  entwickelt.  Solche  Erkrankungen  sind  mir  besonders  in 
dreierlei  Form  vorgekommen, 

1)  Es  entwickelt  sich  nach  einer  Pneumonie  eine  durchaus 
chronisch  verlaufende  Phthise, 

2)  die  Pneumonie  geht  über  in  Phthisis  florida, 

3)  die  Pneumonie  combinirt  sich   mit  acuter  Miliartubercu- 
lose  der  Lunge. 

In  den  Fällen  der  ersten  Art  pflegt  die  Pneumonie  einen 
solchen  Abschluss  ihrer  Erscheinungen  zu  machen,  dass  die  sich 
anschliessende  Phthise  in  Bezug  auf  Fieber,  Allgemeinbefinden, 
Art  des  Auswurfs,  von  diesem  acuten  pneumonischen  Stadium  woU 
zu  trennen  ist;  aber  es  bleibt  oft  schwierig,  zu  bestimmen,  ob 
die  subacute,  chronisch  werdende  Erkrankung  specifisch  tubercu- 
löser  Natur  ist,  oder  ob  sie  aus  verschleppten  pneumonischen 
Verdichtungen,  durch  Betheiligung  des  Bindegewebes  oder  Oi> 
ganisation  des  Exsudats  entstanden,  aufzufassen  ist  Wir  habeft 
oben  schon  von  dem  Sitzenbleiben  des  pneumonischen  Exsudats 
gesprochen.  Solches  wird  gewiss  leicht  zu  erkennen  sein,  wenn  der 
ganze  infiltrirte  Lappen  in  dem  so  schnell  in  ihm  entwickelten 
Zustand  verharrt  Schwieriger  aber  wird  es,  die  tuberculose 
Natur  des  Folgeprocesses  auszuschliessen,  wenn  die  Rückbildung 
in  dem  Lappen  bis  zu  einem  gewissen  Punkte  eintritt,  wenn  nach 
Resorption  des  grösseren  Theils  dämpfender  Massen  ein  oder 
mehrere  Herde  rückständig  bleiben ,  in  denen  die .  Zeichen  der 
Luftleerheit,  des  Catarrhs,  oder  gar  des  Zerfalls  und  der  Eiterung 
sich  halten  oder  neu  eintreten. 

Besonders  schwierig  wird  gar  die  Beurtheilung  dieser  FäUe^ 
wenn  pleuritische  Ergüsse  oder  Schwarten  bestehen,  welche  die 
pathologisch  veränderten  Lungenstellen  der  auscultatorischen  und 
percutorischen  Untersuchung  mehr  oder  weniger  entziehen.  Die 
Miterkrankung  der  Pleura  ist  aber  gerade  eine  häufige  Erschei- 
nung sowohl  bei  den  Fällen,  welche  zur  Phthisis  tuberculosa 
führen,  wie  bei  den  nicht  specifischen  verschleppten  pneumonischen 
Zuständen. 
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Wenn  nun  gar  in  einer  Lungenspitze  solche  Herde  liegen 
bleiben  an  der  Stelle,  wo  vorzugsweise  gern  phthisische  Verände- 
rungen ihren  Sitz  haben ,  so  wird  es  vielfach  unmöglich  sein, 
durch  die  physikalische  Untersuchung  zur  sicheren  Diagnose  zu 
gelangen.  Auch  die  Fieberbewegung  gibt  unter  solchen  Verhält- 
nissen keine  durchaus  sichere  Entscheidung.  Es  kommt  nämlich 
vor,  dass  auch  bei  einfachen,  chronisch  pneumonischen  Herden 
remittirendes  und  intermittirendes  Fieber  längere  Zeit  besteht, 
und  andererseits  ist  es  ja  bekannt,  dass  auch  phthisische  Herde 
lange  Zeit  ganz  oder  fest  fieberlos  verlaufen.  Zumal  aber  dann 
werden  auch  die  Fiebererscheinungen  täuschen  können,  wenn  ein 
rückständiger  pneumonischer  Herd  mit  Abscedirung  und  Er- 
weichung einhergeht  Die  glänzendsten  Beispiele  daffir,  dass 
unter  Umständen  die  einzige  Möglichkeit,  zur  Diagnose  zu  ge- 
langen, in  der  Bacillenuntersuchung  oder  der  Koch'schen  Ein- 
spritzung gegeben  istJ 

Die  zweite  Combination  ist  die  der  Pneumonie  und  der 
Phthisis  florida.  Hiervon  kommt  ftlr  unser  Interesse  jetzt  nur  in 
Betracht  der  Fall,  wo  nach  der  Pneumonie  der  floride  progressive 
Zerfall  des  Lungengewebes  eintritt.  Einen  eclatanten  derartigen 
Fall  habe  ich  vor  kurzer  Zeit  beobachtet 

ISb  handelte  sich  um  einen  20jährigen  kräftig  gebauten 
jungen  Menschen,  der  schon  öfters  wegen  Husten  und  Auswurf 
bei  seinem  Kassenarzt  Hülfe  gesucht  hatte.  Die  rechte  Spitze 
war  als  suspect  befunden  worden,  ohne  dass  indessen  deutliche 
Zeichen  auftraten.  Dieser  Mensch  erkrankte  in  der  acutesten 
Weise  an  einer  fibrinösen  Pneumonie  des  rechten  Ober-  und 
Mittellappens.  Er  wurde  gleich  am  ersten  Tage  aufgenommen. 
Es  fehlte  an  den  typischen  Erscheinungen  der  fibrinösen  Pneu- 
monie durchaus  nichts.  Die  Dämpfting  im  Bereich  des  Ober- 
und  Mittellappens,  das  Knistern  im  Beginn,  das  Sputum  von 
charakteristischer  Beschaffenheit  Das  Fieber  war  hoch,  conti- 
nuirlich.  Kurz,  es  war  eben  unzweifelhaft  eine  echte  Pneumonie. 
Die  Curve  zeigte  den  kritischen  Abfall  am  neunten  Tag,  wobei 
alle  echten  Erscheintmgen  der  pneumonischen  Krise  vorlagen.  Nun 
begann  die  Fieberreihe,  welche  zur  Phthisis  florida  gehört. 

Wenn  man  bedenkt,  dass  die  physikalischen  Zustände  der 
Infiltration  und  theilweisen  Lösung   eines   pneumonischen  Herdes 
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dieselbe  Mischung  darstellen  müssen,  wie  die  des  Zerfalls  und 
der  tuberculösen  Infiltration,  so  ergibt  sich  daraus  die  Unmöglich- 
keit der  Unterscheidung  beider  Processe.  Die  grosse  Schwäche 
des  weichen  breiten,  frequenten  Pulses,  die  Cyanose,  die  Schweiss^ 
ausbrüche,  Ohnmachtsanftllle,  rapide  Abmagerung,  sprechen  aller- 
dings in  ihrer  Gesammtheit  für  die  tuberculöse  Natur  des  Leidens. 
Speciell  ist  das  Bild  ein  anderes,  als  das  der  toxämischen  Pneu- 
monie, an  die  man  ja  in  den  ersten  Tagen  oder  Wochen  denken 
konnte.  Auch  fehlt  der  Icterus.  Delirien  und  Gehimerscheinungen 
stellen  sich  erst  in  der  achten  Woche  ein.  In  dieser  Zeit  wurde 
das  Sputum  immer  massenhafter,  eiterig,  oft  hell  blutig  vermischt. 
Es  verlor  durchaus  den  pneumonischen  Charakter.  Auch  hier 
recurrirt  man  natürlich  auf  die  Bacillenuntersuchung  des  Sputums, 
aber  hier  muss  beachtet  werden,  dass  man,  trotzdem  es  sich  um 
Phthisis  florida  handelt,  oft  lange  Zeit  vergebens  nach  Tuberkel- 
bacillen  sucht.  Ob  die  übrigen  Eiter-  und  2^rfallsmassen  so 
gross  sind  im  Verhältniss  zur  Bacillenzahl,  dass  man  diese  nicht 
sieht,  ob  die  Bacillen,  wie  ich  glaube,  schnell  zerfallen  und  des- 
halb nicht  als  Stäbchen  erscheinen,  kurzum,  man  muss  öfter  und 
gut  suchen.  Namentlich  darf  die  Durchmusterung  der  Präparate 
mit  der  Immersionslinse  nicht  verabsäumt  werden.  Ist  der  Pro- 
cess  tuberculös,  so  gelingt  es  einem  endlich  ganz  gewiss  Bacillen 
nachzuweisen. 

Für  den  Ausbruch  acuter  Miliartuberculose  nach  Pneumonie 
habe  ich  ebenfalls  einen  sehr  eclatanten  Fall  zu  erwähnen : 

Ein  Kutscher  erkrankte  ganz  plötzlich,  auf  dem  Bocke,  mit 
heftigem  Schüttelfrost.  Er  war  des  Morgens  bei  voller  Gesundheit 
Abgefahren.  Es  bestand  eine  Pneumonie,  welche  aber  mehrere 
Stellen  befallen  hatte,  sodass  die  physikalischen  Zeichen  nicht 
«ehr  evident  begannen.  Im  Verlauf  von  2  Tagen  wurde  indess 
der  rechte  Unterlappen  vollständig  infiltrirt  So  ging  die  Erank- 
keit  ihren  Gang  unter  den  Zeichen  einer  echten  Pneumonie  mit 
der  heftigen  Reaction  eines  kräftig  gebauten,  anscheinend  durch- 
aus gesunden  Körpers.  Aber  sie  kam  nicht  zum  Abschluss.  Von 
Tag  zu  Tag  erwarteten  wir  die  Krisis.  Das  Fieber  blieb  continua. 
Das  Sputum  wurde  von  hellrothem  Blute  untermischt  Die  phy- 
sikalischen Zeichen  der  Infiltration  gingen  auf  den  Oberlappen  bis 
^ur  Spitze  über,  ohne  aber  vollständige  Dämpfung  zu  bieten. 
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Das  Bild  der  Miliartuberculose  trat  allmählich  klar  hervor 
und  führte  in  der  dritten  Woche  zum  Tode,  Der  ganze  Lungen- 
befund ahmte  deshalb  so  deutlich  die  weiterschreitende  Pneumonie 
nach,  weil  in  der  Lunge  selbst  keinerlei  alten  phthisischen  Herde 
existirten.  Li  der  Lunge  lag  in  der  That  der  Befund  der  Pneu- 
monia  migrans  rein  vor,  im  Uebrigen  bestand  ganz  frische  acute 
Miliartuberculose  der  Lungen.  Der  primäre  tuberculöse  Herd 
£Emd  sich  in  denVesiculis  spermaticis  (!)  als  käsiger  Herd  mit  Ueber- 
gang  in  frische  Eiterung  in  der  Umgebung.  Es  ist  mir  sehr 
wahrscheinlich,  dass  in  diesem  Falle  die  fibrinöse  Pneumonie  die 
Ursache  zum  Ausbruch  der  Tuberculöse  aus  dem  alten,  durchaus 
Symptomenlosen  Herde  darstellte. 

Ich  will  im  nachfolgenden  ein  Referat  der  Arbeit  von  Israel*) 
aus  Schmidt's  Jahrbüchern  über  die  Pneumonie  mit  Tuberculöse 
anfügen,  welches  sehr  wissenswerthe  Punkte  gibt: 

Dr.  K  Israel:  12  Fälle,  in  denen  theils  auf  Grund  der 
Symptome  und  des  stethoskopischen  Befundes,  theils  auf  Grund 
der  Invasionsweise  eine  Lungenphthise  oder  chronische  Lungen- 
infiltration sich  aus  ^iner  genuinen  Pneumonie  entwickelt  zu  haben 
schien ;  er  hält  es  für  möglich,  dass  eine  in  das  Einzelne  gehende 
Untersuchung  der  Symptome  vielleicht  durchgängige  Verschieden- 
heiten, auch  in  den  ersten  Krankheitswochen  zeigen  könnte. 

Zusammenstellung:  Stethoskopische  Symptome:  Können  bei 
acuter  Phthise  vollständig  denen  einer  genuinen  Pneumonie  gleichen ; 
thatsächlich  ist  dies  häufig  der  Fall.  Wie  schnell  sich  die  Zeichen 
lobärer  Infiltration  entwickelten,  konnte  Israel  nicht  entscheiden, 
da  die  Kranken  fast  sämmtlich  nicht  beim  ersten  Beginn  der 
Elrankheit  in  Behandlung  kamen.  Bei  denjenigen  Patienten,  bei 
denen  die  Krankheit  zu  chronischem  Verlauf  überging,  bestand  Ten- 
denz zur  Begrenzung  der  Ausbreitung  der  Infiltration,  wenigstens 
filr  lange  Zeit,  auf  den  Umfang,  welchen  sie  in  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit  einnahm.  Die  Aehnlichkeit  mit  dem  stethoskopischen 
Befund  bei  Pneimionie  wird  dadurch  noch  grösser,  dass  die  acute 
tuberculöse  Pneumonie  gewöhnlich  den  unteren  Lappen  befällt,  dies 
war  in   sieben   von   Israel' s   Fällen  der  Fall,   wenn   ein  Kind 


^)  Israel,  Die  acute  pseadopneumonischeLaiigentuberculose,  ogdens  For- 
hold til  den  kmpGsen  (genuine)  Pneumonie.     Hotpitaltldende  3.  R.  10.  B.  193. 
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nicht  mitgerechnet  wird,   in  sechs.     Von  diesen  sechs  bestand  in 

5  FäU^i  keine  erbliche  Disposition.  In  einem  Falle  war  der 
obere  Lappen  infiltrirt,  am  stärksten  jedoch  der  unterste  Theil 
desselben. 

In  6  Fällen  war  die  Lungenaffeetion  ein-,  in  5  doppelseitig, 
in  einem  wurde  kurz  vor  dem  Tode  auch  die  andere  Seite  ergriffen; 
in  Bezug  auf  die  erbliche  Disposition  ergab  sich  in  dieser  Hin- 
sicht, dass  die  acute  pseudopneumonische  liungentuberculose  be- 
sonders bei  nicht  hereditär  disponirten  Individuen  verhältnissmässig 
oft  einseitig  vorkommt  und  dann  häufig  ihren  Sitz  in  einem  der 
unteren  Lappen  hat. 

In  9  Fällen  trat  die  Krankheit  nach  vorher  vollständigem 
Wohlbefinden  auf,  6  Patienten  konnten  3  Tage  und  mehr  nach 
Beginn  der  Erkrankung  noch  ausser  Bett  bleiben,  zum  Theil  auch 
ihre  Geschäfte  verrichten,  nur  drei  wurden  sofort  bettlägerig.    In 

6  Fällen  begann  die  Krankheit  nicht  mit  einem  initialen  Schüttel- 
frost, sondern  nur  mit  einem  leichten  Frösteln,  in  einem  Falle  fehlte 
der  Frost  ganz,  nur  in  2  Fällen  war  Schüttelfrost  vorhanden,  so- 
dass es  scheint,  als  ob  die  Krankheit  im  Allgemeinen  mit  leich- 
terem, wiederholtem  Frösteln  begann. 

Die  Temperaturerhöhung  kann  in  den  leichteren  Formen 
nach  einigen  Tagen  zurückgehen;  gewöhnlich  war  Fieber  vor- 
handen, wenn  die  Aufnahme  in  den  ersten  Krankheitswochen 
stattfand ;  es  hatte  zu  dieser  Zeit  gewöhnlich  den  Charakter  einer 
Febris  continua,  ging  aber  fast  stets  rasch  in  eine  remittens  über; 
es  verlor  sich  bisweilen  nach  einigen  Wochen;  dauerte  aber  ge- 
wöhnlich 1 — 2  Monate.  Die  Entfieberung  erfolgt  nie  durch  Krisis, 
sondern  stets  durch  eine  langsame  Lysis.  Maximum  selten  über 
39 — 39,5  doch  auch  bis  40.  Seh  weiss  und  Abmagerung  ge- 
wöhnlich. 

Husten,  Kurzathmigkeit,  Bruststechen  neben  dem  Fieber  bei 
den  meisten  Kranken  Initialsymptome;  in  3  Fällen  fehlte  das 
Bruststechen,  in  einem  Falle  war  anfangs  nur  dieses  vorhanden; 
Husten  und  Dyspnoe  stellten  sich  erst  später  ein.  In  einem 
Falle  glich  der  Beginn  der  Erkrankung  dem  Bilde  eines  Typhus. 

Sputa:  in  7  Fällen  rubiginös,  in  4  mucopurulent  Sie  blieben 
bisweilen  viel  länger  rubiginös,  als  dies  bei  genuiner  Pneumonie 
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der  Fall  zu  sein  pflegt,  traten  auch  manchmal  erst  später  auf. 
In  4  Fällen  hatten  die  rubiginösen  Sputa  eine  stark  grünliche 
Farbe,  ohne  dass  Icterus  vorhanden  war,  in  2  Fällen  waren  sie 
vorher  rostfarbig.  Yerhältnissmässig  oft  befanden  sich  die  Patien- 
ten subjectiv  wohl  bei  rubiginösen  Sputis,  waren  ganz  fieberfrei, 
und  die  physikalische  Untersuchung  ergab  kein  nachweisbares 
Fortschreiten  des  Processes.  Israel  ninmit  an,  dass  man  in 
solchen  Fällen  an  eine  mit  dem  Zerfall  des  infiltrirten  Lungen- 
gewebes in  Zusammenhang  stehende  minimale  Blutung  denken 
könne,  in  Folge  von  Arrosion  ganz  kleiner  Gef&sse  an  der  Grenze 
des  kranken  gefUssarmen  Grewebes,  doch  könnte  die  Blutung  auch 
auf  Arrosion  grösserer,  fast  thrombosirter  Gefässe  beruhen. 

Tuberkelbacillen  wurden  in  den  Sputis  in  allen  Fällen  ge- 
funden (7),  in  denen  darnach  gesucht  wurde,  in  einem  Falle  am  4., 
in  zwei  anderen  am  15.  und  16.  Tage  der  Erkrankung,  in  den 
übrigen  später;  meist  waren  sie  zahlreich. 

3  Fälle  ex.  leth.,   2  nach  6—8  Wochen,  1  nach  4  Monaten. 

6  Fälle  bedeut  Besserung,  1  vollständ.  Heilung  nach  3  Jahren. 

Die  acute  pseudopneumonische  Tuberculose  hat  demnach 
N^gung  zu  einem  gtlnstigen  chronischen  Verlauf  und  endet  nicht 
selten  mit  relativer  oder  sogar  absoluter  Heilung;  Pneumonie  mit 
weniger  bedeutenden  Infiltraten  können,  wie  dies  in  einem  von 
IsraeTs  Fällen  geschah,  nach  wenigen  Wochen  geheilt  werden. 

In  den  meisten  Fällen  war  bei  der  Aufnahme  die  Diagnose 
auf  Pneumonie  gestellt  worden.  Dass  aus  dieser  Tuberculose  her- 
vorgegangen sei,  glaubt  Israel  nicht,  weil  in  den  Fällen,  die 
von  Anfang  an  zur  Beobachtung  kamen,  schon  von  Anfang  an 
wesentliche  Unterschiede  von  croupöser  Pneumonie  vorhanden 
waren.  Auch  an  eine  Mischinfection  von  Pneumonievirus  mit 
Tuberkelbacillen  glaubt  Israel  in  seinen  Fällen  nicht,  weil  es 
dann  schwer  zu  erklären  wäre,  wie  die  Kranken  dabei  von  An- 
fang weniger  angegriffen  sein  konnten,  als  bei  Pneumonie  allein^ 
wenn  man  nicht  annehmen  wollte,  dass  die  Intensität  des  An- 
griffs der  Pneumokokken  durch  die  Tuberkelbacillen  gemildert 
werde. 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    286 


8.  Pnenmonie  nnd  Syphilis. 

Die  Beobachtungen  von  Kopp*)  geben  sehr  werthvoUe  Be- 
schreibung der  schnell  sich  ausbildenden,  auf  syphilitischer  Infec- 
tion  beruhenden  Pneumonie.  Die  genaue  Darstellung  des  klinischen 
Verlaufs  zusammen  mit  der  exacten  anatomischen  Untersuchung 
liefert  ein  g^tes  Bild  dieser  Affection. 

Im  ersten  Falle  handelt  es  sich  um  einen  33jährigen  Mann, 
der  an  hochgradiger  Dyspnoe  leidet  Ende  des  Jahres  1879  be- 
kam er  von  Zeit  zu  Zeit  Husten  und  geringen  Auswurf.  Diese 
Beschwerden  nahmen  zu,  ohne  dass  die  Untersuchung  im  Februar 
1880  etwas  Anderes,  als  bronchitische  Erscheinungen  ergab.  Im 
März  jedoch  findet  man  ganz  zweifellos  rechts  vom  eine  Dämpfung 
und  vermindertes  Athmen.  Zu  dieser  Zeit  traten  auch  einige 
zum  Theil  sehr  heftige  Schüttelfröste  auf,  wobei  die  Temperatur 
auf  40®  stieg,  bald  aber  wieder  zur  Norm  herabsank. 

Erst  bedeutend  später,  Ende  April,  treten  regelmässige  Tem- 
-peratursteigerungen  mit  starken  abendlichen  Exacerbationen  auf, 
Husten  stark  vermehrt,  tritt  zuweilen  in  heftigen  Paroxysmen  ein; 
der  Auswurf  anfangs  schleimig,  später  rein  eitrig  in  grosser  Menge. 
Nachdem  nun  im  Juni  eine  Besserung  aller  Erscheinungen  ein- 
getreten war,  bildete  sich  eine  hochgradige  Dyspnoe  aus,  nach 
•einiger  Zeit  sich  steigernd  bis  zu  heftigen  Erstickungsanfällen; 
Abends  Fieber  und  reichlicher  eitriger  Auswurf.  Am  25.  Juli  wird 
eine  Temperatur  von  38,3®,  Puls  120,  leichte  Cyanose  constatirt 
Die  Respiration  ist  beschleunigt  und  beschwert,  häufige  Husten- 
anfälle. Die  Percussion  ergibt  keine  bedeutenden  Veränderungen, 
nur  links  hinten  unten  eine  schwache  Dämpfung.  Viele  von  diesen 
Erscheinungen  erklären  sich  nun  durch  eine  Geschwulst,  die  in  der 
Tiefe  der  Trachea  sich  befindet,  etwa  an  der  Bifurcationsstelle  und 
welche  das  Tracheallumen  stenosirt,  sodass  die  Diagnose  auf  syphi- 
litische Processe  an  jener  Stelle  gestellt  werden  konnte.  Wenige 
Tage  darauf  erfolgt  ein  plötzlicher  CoUaps  und  der  Tod.  Die  anato- 
mische Untersuchung  ergibt  mm,  dass,  abgesehen  von  den  anderen 


')  Syphilis  der  Trachea  und  Bronchen,  Pneomonia  syphilitica.     Deutsches 
Archiv  f.  klin.  Med.  XXH,  p.  808. 
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Erscheinungen  in  der  linken  Lunge,  die  untere  Hälfte  des  Unter- 
lappens äusserst  derb  compact,  luftleer  und  von  braunrother  Farbe 
ist  Das  wird  wohl  derselben  Stelle  entsprechen,  auf  welcher 
zuletzt  die  kleine  Dämpfung  gehört  werden  konnte.  Ausserdem 
finden  sich  auf  den  Lungen  ödematöse  Stellen  und  wechselnder 
Blutgehalt.  Auf  der  Schnittfläche  der  pneumonischen  Stelle  sieht 
man  das  Lungengewebe  nahezu  hepatisirt,  nur  noch  Spuren  von 
Lufl;  enthaltend.  Die  einzelnen  Lobuli  sind  durch  ein  reichlich 
entwickeltes  und  an  einzelnen  Stellen  leicht  schiefrig  pigmentirtes, 
strangfbrmig  angeordnetes  Bind^ewebe  abgetheilt.  Durch  diese 
Wucherungen,  die  eine  beginnende  deutlich  ausgesprochene  Cir- 
rhose  verursachen,  erscheinen  die  einzelnen  Lungenläppchen  deut- 
lich von  einander  getrennt,  das  Lungengewebe  selbst  entsprechend 
der  Zunahme  des  Bindegewebes  atrophisch. 

Die  interlobulären  Bind^ewebsztlge  bilden  dicke  Faserstränge, 
welche  ganz  ähnlich,  wie  die  syphilitischen  Indurationen  der 
Trachealschleimhaut  aus  einem  derben  faserigen  Bindgewebe  be- 
stehen, in  welches  eingestreut,  namentlich  an  den  Uebergangs- 
stellen  zu  den  verdickten  Alveolarsepta  sich  eine  unregelmässige 
Einlagerung  von  lymphatischen  Zellen  deutlich  nachweisen  lässt 
Am  hochgradigsten  findet  sich  diese  Wucherung  und  Induration 
in  der  Umgebung  der  grösseren  Gefksse,  sowohl  der  Arterien, 
wie  der  Venen,  an  der  Grenze  gegen  die  lufthaltigen  Theile  der 
Lungenläppchen;  wo  das  Gerüst  der  Lungenbläschen  sich  an  die 
interlobulären  Bindegewebsztige  ansetzt,  erscheint  das  Gewebe 
hochgradig  von  Rundzellen  infiltrirt  und  zeigt  an  einzelnen  Stellen 
geradezu  den  Charakter  frischen  Granulationsgewebes.*) 

Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  ebenfalls  um  eine  recht 
schnell  entstandene  pneumonische  Erkrankung  syphilitischer  Natur. 
Patientin,  eine  65  Jahre  alte  Frauensperson,  leidet  an  bedeutender 
Glottisstenose  und  Ulceration  des  linken  Stimmbandes  mit  papil- 
lären Wucherungen  etc.,  während  bei  der  ersten  Untersuchung 
am  19.  November  1880  keine  weiteren  Störungen  nachgewiesen 
werden.  Der  in-  und  exspiratorische  Stridor  wird  zunächst  etwas 
gebessert,  besteht  aber  immer  fort;  während  zu  dieser  Zeit  noch 
kein  Fieber  bestand,  erreicht  die  Temperatur  am  26.  November 


1)  Vierling,  Deutsch.  Arch.  Bd.  21,  S.  825. 
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abends  38,0,  der  Puls  120,  Respiration  26.  Am  Morgen  wieder- 
holtes Erbrechen,  schleimig-eitriges  Sputum.  Am  28.  November, 
wo  die  Temperatur  auf  39,7  kommt,  werden  stechende  Schmerzen 
in  der  linken  Seite  geklagt  und  links  hinten  unten  findet  sich 
eine  3  Finger  breite  Dämpfung.  29.  November:  Temperatur  nied- 
riger, etwas  Schweiss,  links  hinten  unten  Dämpfung  imd  bron- 
chiales Athmen,  Pneumonie  des  linken  Unterlappens.  Ordination; 
trockene  Schröpf  köpfe,  Morphium.  Der  quälenden  Athembeschwer- 
den  wegen  wird  die  Cricotracheotomie  gemacht,  wonach  die  Ath- 
mung  ruhiger  wird.  Am  30.  November  38,3,  etwas  Fieber  und 
Schweiss,  Temperatur  des  Abends  39,0,  LHÜ  weniger  deutliches 
Bronchialathmen  und  Rasseln.  Am  2.  December  wird  LHU  wie- 
der lautes  Bronchialathmen  vernommen,  überall  auf  der  Lunge 
Rasseln  gehört  und  rechts  hinten  unten  2  Finger  breite  Dämpfung. 
Dabei  wird  der  Puls  allmählich  frequenter,  die  Temperatur  steigt 
wieder  bis  auf  39,8,  die  Dämpfung  LH  bleibt  wie  bisher,  RH 
kaum  nachzuweisen.  Am  3.  December  links  lautes  Bronchial- 
athmen bis  zur  Spina  scapulae  herauf  reichend.  Am  4.  December 
wird  beschrieben:  links  HU  Dämpfung  wie  bisher,  aber  kein 
Bronchialathmen;  am  6.  December  erfolgt  der  Tod  im  allgemeinen 
Collaps,  während  der  objective  Lungenbefund  bis  dahin  unver- 
ändert blieb.  Die  Obduction  ergab  nun  zunächst  eine  eitrige 
Infiltration  des  vorderen  Mediastinums,  fibrinöses  Exsudat  auf 
der  Pleura  der  linken  Lunge,  in  der  Trachea  ein  grosses  und 
mehrere  kleine  Geschwüre.  Der  überlappen  der  linken  Lunge 
ist  blass  und  anämisch,  ödematös,  der  untere  Lappen  von  einer 
fibrinösen  Pleuraschwarte  bedeckt  ist  im  Zustande  der  Splenisation 
von  schmutzig  grauröthlicher  Farbe;  rechte  Lunge  lufthaltig, 
durchweg  anämisch  und  ödematös,  Unterlappen  ebenfalls  sple- 
nisirt  imd  in  den  Bronchien  eitriger  Inhalt. 

Kopp  ist  der  Meinung,  dass  diese  Erkrankungen  der  Trachea 
und  der  Lunge  entweder  als  Lues  aufzufassen  seien  oder  dass  sie 
unter  das  ungemein  seltene  Krankheitsbild  des  chronischen  Rotzes 
(Bollinger)  gehören,  welcher  sowohl  grob  anatomisch  als  auch 
mikroskopisch  genau  denselben  Befund  liefert  und  bekanntlich 
vom  Pferde  auch  auf  den  Menschen  übertragbar  ist.  Indessen  ist 
diese  letztere  Erkrankung  in  den  von  Kopp  beschriebenen 
Fällen  ausserordentlich  unwahrscheinlich. 
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Man  sieht  aus  den  beiden  Beobachtungen,  dass  die  interstitielle 
Entzündungsform  der  Lunge  mit  Auswanderung  einer  reichlichen 
2^hl  von  Rnndzellen  in  das  Gewebe  und  ohne  eigentlich  fibrinöse 
Erkrankung  der  Oberfläche  im  Verlauf  einer  solchen  Infections- 
krankheit  in  sehr  rapider  Weise  sich  enwickeln  kann,  und  man 
sieht  ferner,  dass  es  dabei  ausser  diesen  eigönthümlichen  anato- 
mischen Verhältnissen  zu  sehr  merkwürdigen  klinischen  Erschei- 
nungen kommt,  welche  durch  einen  grossen  Wechsel  in  dem 
Hervortreten  der  verschiedenen  pathologischen  Percussions-  und 
Auscultationsbefiinde  ihre  Eigenartigkeit  haben  und  deshalb  wesent- 
lich erinnern  an  die  Splenisation  und  schlaffen  Infiltrationen,  die 
wir  auch  für  andere  Infectionskrankheiten  beschrieben  haben. 
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YL  Aetiologie  der  AbriHösen  Pnenmomeen. 

1.  Bakteriologie. 

A.     Biologie  der  Pneumoniebakterien. 

Für  die  Aetiologie  der  fibrinösen  Pneumonie  kommen  sehr 
verwickelte  Verhältnisse  zur  Geltung,  die  man  wohl  am  besten 
tibersehen  wird,  wenn  man  sie  nach  ihrer  directen  oder  in- 
directen  Einwirkung  studirt 

Verschiedene  Bakterien  sind  als  directe  Erreger  der  Pneu- 
monie nachgewiesen: 

1.  Diplokokkus  pneumoniae, 

2.  Bacillus  pneumoniae, 

8.  Staphylokokkus  (aureus  et  albus), 

4.  Streptokokkus  pneumoniae. 
Es  wird  für  die  weiteren  Verhandlungen  praktisch  sein,  wenn 
ich  diese  verschiedenen  Bakterien  zunächst  in  ihren  Eigenschaften 
kurz  skizzire,  dann  ihren  Zusammenhang  mit  den  Pneumonieen 
bespreche. 

1.  Diplokokkus  pneumoniae. 

cuitnr.  Der  Diplokokkus  pneumoniae  kommt  unter  20^  C. 

nicht  auf,  wächst  am  besten  bei  Bruttemperatur.  Er  kann  auf 
Agar,  Gtelatine  und  Bouillon  cultivirt  werden,  zeigt  aber  überhaupt 
ein  schwächliches  Wachsthum  im  Verhältniss  zu  anderen  Mikro- 
organismen.    Im  Allgemeinen  wächst  die   erste  Generation  am 
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besten,  die  späteren  bleiben  zurück.  Die  Wachsthumsenergie  ist 
für  die  Diplokokken  aus  verschiedenen  Pneumoniefkllen  ver- 
schieden. Diesem  schwächlichen  Fortkommen  entispricht  die 
Eigenthümlichkeit,  dass  die  Ueberpflanzbarkeit  aus  einer  Cultur 
in  neue  Eprouretten  bald  verlischt,  dass  sie  meistens  nur  gelingt, 
wenn  man  schon  nach  etwa  3 — 4  Tagen  Ueberimpfungen  vornimmt. 
Die  Ausdauer  auf  künstlichem  Nährboden  nimmt  aber  nach  öfteren 
Ueberimpfungen  etwas  zu. 

Bei  der  grossen  Empfindlichkeit  des  Diplokokkus  gegen 
Aenderungen  des  Nährbodens  ist  es  wichtig,  zu  beachten,  dass 
Weichselbaum  als  beste  Nährmischung  fand:  1^2%  Agar, 
ebensoviel  Pepton  und  Traubenzucker  (oder  Seignette-Salz)  und 
^ii^lo  Kochsalz.  Für  das  Aussehen  der  Culturen  gibt  Weichsel- 
baum die  folgenden  Angaben: 

In  Agar- Eprouretten  wachsen  die  Diplokokken  sowohl  auf 
der  Oberfläche,  wie  im  Stichcanal;  auf  der  Oberfläche  nur  so, 
dass  ein  kaum  sichtbarer  durchsichtiger  schmaler  Hof  um  die 
Einstichstelle  sich  bildet,  der  wegen  seiner  Zartheit  übersehen 
werden  kann  und  bei  schlechter  wachsenden  Culturen  ausbleibt. 
„Im  Stichcanal  ist  das  Wachsthum  etwas  besser,  es  ent- 
steht daselbst  eine  bandförmige  Vegetation,  die  fast  homogen  oder 
fein  reticulär  ist  und  gegen  den  häufig  wellenförmigen  oder  ge- 
kerbten Rand  zu  ein  wenig  dicker  wird.  Ist  die  Cultur  etwas 
besser  ausgefallen,  so  kann  man  manchmal  am  Rande  einige 
feine  Kömchen  erkennen.  Auch  im  Innern  der  Vegetation 
wechseln  Körnchen  und  streifenartige  Formationen  mit  einander  ab." 
Auf  dem  Strich  über  schief  erstarrte  Agarfläche  werden  die 
geschilderten  Verhältnisse  des  Stichcanals  nachgeahmt,  nur  feilt 
die  Vegetation  noch  zarter  aus,  als  im  Stichcanal.  Zur  Bildung 
von  Körnern  kommt  es  am  Rande  des  Striches.  Die  Wachsthums- 
erscheinungen  auf  erstarrtem  Blutserum  sind  analog  denen  auf 
Agar,  nur  sind  die  Kömchen  zarter,  durchsichtig  und  farblos. 

In  Fleischbrühe,  welcher  lVa%  Traubenzucker,  IVa^/o 
Pepton  und  */«^/o  Kochsalz  zugesetzt  ist,  tritt  auch  dieVerschie- 
d^iartigkeit  ^nzelner  Culturen  deutlich  hervor.  Bei  Bruttempe- 
ratur entwickelt  sich  bei  besser  wachsenden  Culturen  nach  zwei 
Tagen  feinkörniges  oder  feinflockiges  Sediment  am  Boden  des 
Röhrchens,  während  die  darüber  stehende  Flüssigkeit  klar  bleibt 
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Bei  schlecht  wachsenden  Culturen  ist  aber  das  Sediment  spärlich 
und  die  Flüssigkeit  trübe.  Für  flüssiges  Blutserum  wird  das 
Verhalten  dem  in  Fleichbrühe  ähnlich  geschildert,  aber  das 
Wachsthum  als  noch  dürftiger  bezeichnet. 

Die  Wachsthumserscheinungen  auf  der  nach  der  Impfung 
ausgegossenen  Agarplatte  haben  bemerkenswerthe  Eigenthttmlich- 
keiten.  Es  bilden  sich  auf  der  Platte  sehr  kleine,  oft  erst  mit 
dem  Mikroskop  entdeckbare  Colonieen.  Sie  fallen  um  so  viel 
kleiner  aus,  je  zahlreicher  sie  auf  der  Platte  aufschiessen. 
Weich  sei  bäum  unterscheidet  unter  ihnen  Colonieen  mit  und 
ohne  Hof. 

Die  Colonieen  mit  Hof  hält  Weichselbaum  für  die 
charakteristischsten.  Er  beschreibt  für  sie,  bei  250 — 300-facher 
Vergrösserung  sichtbar,  ein  compactes,  fein  granulirtes  Centrum, 
und  einen  sehr  blassen,  ebenfalls  fein  granulirten  Hof.  Gegen 
die  Peripherie  des  centralen  Theiles  erkennt  man  Diplokokken 
und  theils  kurze,  theils  mittellange  Ketten  von  sehr  kleinen 
Kokken.  Die  Ketten  können  ungeordnet  liegen  oder  eine  gewisse 
Regelmässigkeit  in  paralleler  oder  concentrischer  Anordnung  zeigen. 
Diese  Erscheinung  unterscheidet  aber  Weich  sei  bäum  noch  von 
einer  eigentlichen  Schlingen-  oder  Bankenbildung. 

Einem  schlechten  Wachsthum  entspricht  das  Vorhandensein 
von  Diplokokken  und  nur  kurzen  Ketten  und  die  Herstellung 
eines  ganz  glatten  Randes. 

Die  Colonieen  o  h  n  e  H  o  f  bestehen  ebenfalls  aus  Diplokokken, 
kurzen  und  mittellangen  Ketten.  Die  Ränder  sind  gezackt  oder 
zerfranst,  scheinen  bei  60-facher  Vergrösserung  je  nach  der 
Dichtigkeit  blassgelb  bis  dunkelbraun. 

Die  Strichculturen  auf  Agarplatten  benutzt  Weichselbaum 
zur  mikroskopischen  Prüfung  des  Wachsthums  der  Colonie.  Er 
erklärt  hierbei  das  Verhalten,  welches  auch  für  die  Culturen  auf 
den  schief  erstarrten  Agarflächen  beschrieben  wurde.  Auch  hier 
bilden  sich  die  grössten  und  deshalb  deutlichsten  Kömer  am 
Rande  des  Striches,  so  dass  dieser  gekerbt  und  gekörnt  aussieht. 
Vom  Rande  nach  einwärts  sind  die  Colonieen  kleiner,  unr^el- 
mässig,  häufig  oval,  und  stehen  durch  zarte  Züge  und  Fortsätze, 
die  von  Kettenkokken  gebildet  sind,  mit  einander  in  Verbindung. 
Dies  ist  die  Ursache  einer  gewissen  reticulären  Anordnung. 
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Das  Verhalten  der  Culturen  in  Gelatine  zeigt  dieselben 
Eigenthttmlichkeiteny  wie  in  Agar.  Das  Wachsthum  &ngt  erst 
tlber  22  ^  C.  an  sichtbar  zu  werden,  bleibt  im  Ganzen  auch  recht 
spärlich  und  geht  natttiiich  viel  langsamer  als  in  Agar  bei  Brut- 
temperatur. Auf  der  Oberfläche  bleibt  es  gegen  die  Tiefe  zurück, 
an  der  Einstichstelle  merkt  man  deshalb  kaum  mehr,  als  eine  An- 
deutung eines  feinen  schmalen  Hofes.  Im  Stichcanal  bilden  sich 
wieder  am  Rande  die  deutlicheren  Kömer,  während  das  Innere 
des  Canals  durch  die  zarte  Entwickelung  der  nahe  zusammen- 
liegenden Colonieen  homogen  aussieht.  Nur  wo  die  Impfung 
sehr  spärlich  ausfällt,  entwickeln  sich  die  einzelnen  Herdchen 
deutlicher  abgegrenzt  zu  grösseren  Colonieen.  ,,  Wurde  sehr  wenig 
geimpft,  so  entstehen  im  Stichcanal  nur  vereinzelte  Colonieen,  die 
aber  dann  bedeutend  grösser  werden. '^ 

Eine  nach  der  Impfung  ausgegossene  Gelatineplatte  bei 
22 — 24®  C.  hingestellt,  lässt  nach  etwa  einer  Woche  grauweisse 
feuchtglänzende  Colonieen  erkennen,  von  denen  die  grösseren 
jene  Grösse  erreichen,  wie  die  Kömer  am  Rande  des  Impfstiches 
in  dem  Gelatineröhrchen ,  während  die  kleineren  oft  nur  bei 
schwacher  Vergrösserung  aufgeftinden  werden. 

Bei  60-facher  Vergrösserung  stellen  die  Colonieen  Kugeln 
dar  mit  glattem  Rande,  von  hellgrauer  bis  dunkelgrauer  Farbe, 
mit  deutlicher  ungleichförmiger  Granulirung.  Bei  SOO-facher 
Vergrösserung  löst  sich  das  Innere  der  Colonieen  in  Punkte  und 
Linien  auf,  die  durch  netzförmige  Anordnung  der  Ketten  bedingt 
sind.  Die  Ketten  sind  weder  sehr  stark  gekrümmt,  noch  sehr 
lang.     Die  Farbe  wird  bei  dieser  Vergrösseining  silbergrau. 

Auf  Kartoffeln  auch  bei  Bruttemperatur  kein  sichtbares 
Wachsthum. 

Im  mikroskopischen  Bilde  ge&rbter  Präparate  aus  allen  sol-  Morphologie. 
eben  Culturen  und  Colonieen  sieht  man  Diplokokken  und  Ketten. 
Während  diese  letzteren  bei  schlecht  wachsenden  Culturen  aus 
4 — 10  Kokken  bestehen,  setzen  20 — 30  Kokken  solche  Ketten 
zusammen,  sobald  das  Präparat  aus  besser  wachsenden  Culturen, 
besonders  aus  Fleischbrühe  entnommen  ist  Die  Kokken  selbst 
sind  länglich  oder  rund  oder  abgeplattet.  Sie  liegen  in  den 
Ketten  zu  2  oder  3  oder  4  näher  zusanmien,   oder  sie  sind   alle 
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gleich  dicht  neben  einander  gelagert.     In   den  Ketten  sieht  man 
einen  oder  mehrere  Kokken  oft  viel  grösser  als  die  übrigen. 

Die  Theilang  findet  gewöhnlich  senkrecht  zur  Längsachse 
statt,  doch  kann  auch  Längs-  und  Quertheilung  zu  gleicher  Zeit 
vorkommen. 

In  Betreff  der  Kapsel  sagt  Weichselbaum,  dass  man 
solche  nur  mitunter  bei  Kokken  der  ersten  Generation  sehen 
kann,  besonders,  wenn  man  die  mit  Fuchsin- Anilin wasser  ge- 
färbten Präparate  nicht  zu  sehr  mit  Alcohol  entfärbt.  Q-ewöhn- 
lich  kann  man  von  einer  Kapsel  nichts  sehen. 

Diese  ganze  minutiöse  Beschreibung  legt  schon  den  Gedanken 
nahe,  dass  es  nicht  eine  oder  die  andere  kurz  zu  bezeichnende 
Eigenschaft  gibt,  welche  die  Diplokokken  der  Pneumonie  direct 
charakterisiren  und  direct  wieder  erkennen  lässt.  Je  mehr  wir 
uns  mit  Bakterien  beschäftigen,  und  je  genauer  wir  die  Ver- 
änderlichkeit der  einzelnen  Eigenthümlichkeiten  des  Aussehens 
der  Culturen  kennen  lernen,  desto  mehr  überzeugt  man  sich,  wie 
nöthig  es  sein  muss  zur  Beurtheilung  der  betreffenden  Bakterien, 
solche  eingehende  Beschreibung  zu  liefern.  Wenn  man  sich  zum 
Vergleiche  der  von  verschiedenen  Autoren  gelieferten  Beschrei- 
bung der  fraglichen  Bakterienart  wendet,  so  muss  man  über  die 
Variabilität  des  Aussehens  und  Verhaltens  der  Culturen  Bescheid 
wissen.  Wir  werden  sehen,  dass  das  ganz  besonders  bei  den 
hier  in  Frage  stehenden  Kokken  von  Bedeutung  ist. 

Wie  viele  Momente  üben  hier  Einfluss  auf  das  Wachsthum 
des  einzelnen  Kokkus  und  der  Colonieen.  Das  wäre  aber  an  und 
fiir  sich  noch  immer  zu  ordnen,  wenn  nicht  noch  die  weitere 
Schwierigkeit  hinzukäme,  dass  die  einzelnen  Vegetationen  sich 
verschieden  gestalten,  weil  die  Kokken  ihrerseits  durch  gewisse 
Energieen  sich  unterscheiden  von  anderen  derselben  Art  aber 
einer  anderen  Cultur  oder  anderer  Vorgeschichte. 

So  kommen  zwischen  der  Beschreibung  stets  die  compliciren- 
den  Bemerkungen  über  Culturen  von  starker  Wachsthumsenergie, 
oder  andererseits  nur  dürftig  fortkommende  Colonieen.  Grösser 
als  der  Unterschied,  der  zwischen  Culturstichen  in  Agar  und 
solchen  in  Gelatine  besteht,  ist  der,  ob  ein  Stich  in  der  Gelatine 
einer  rasch  und  kräftig  wachsenden  Cultur,  oder  ob  ein  anderer 
Stich  in  gleiche  Gelatine  aus  einer  dürftigen,  aus  einer  alten  oder 
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jangeQ  Colonie  entnommen  ist  Wie  unsicher  muss  da  wohl  der 
Vergleich  werden,  wenn  verschiedene  Forscher  in  verschiedenen 
Jahren  von  ihren  verschiedenen  Gelatinen  ausgehen!  Ich  habe 
neuerdings  Gelegenheit  gehabt,  beim  Studium  der  Eommabacillen 
dahin  gehörende  interessante  Beobachtungen  zu  machen,  und  bin 
deshalb  in  Bezug  auf  die  Beschreibung  der  Culturen,  welche  von 
verschiedenen  Untersuchem  gegeben  werden,  sehr  skeptisch. 

Wenn  entschieden  werden  soll,  ob  die  von  Friedländer,  Diffwrati»»- 
von  A.  Fränkel,  von  Talamon  und  Salvioli,  von  Foä,  ^^^^' 
und  Bordoni-Üfreduzzi  entdeckten  Bakterien  identisch  sind 
mit  dem  Weichselbaum'schen  Diplokokkus  pneumoniae,  so 
muss  zunächst  verlangt  werden,  dass  die  Berichte  oder  auch  die 
Untersuchungen  seiner  Entdecker  zum  Vergleich  vollständig  ge- 
nug angelegt  seien.  Es  ist  nicht  der  Prioritätsfrage  wegen  inter- 
essant, darüber  klar  zu  sein,  sondern  für  die  Sache  selbst  wichtig 
stellt  sich  die  Frage,  ob  jene  Forscher  denselben  Kokkus  vor 
sich  gehabt  haben,  oder  ob  andere  Kokken,  den  We ichselbaum- 
schen  ähnlich,  für  die  Aetiologie  der  Pneumonie  mit  zu  berück- 
sichtigen sind.  Talamon  und  Salvioli  fallen  hier  gleich  aus, 
weil,  so  viel  ich  finden  kann,  von  ihnen  keine  Züchtungen  auf  festem 
Nährboden  gemacht  sind.  Das  Aussehen  der  Kokken  kann  allein 
nicfat  entscheiden,  wenn  es  auch  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit 
an  die  Hand  gibt  Wenn  sowohl  Talamon  als  auch  Fränkel 
die  ovalen  und  lancettförmigen  Kokken  beschreiben,  die  nur  kurze 
Ketten  bilden,  so  stimmt  das  ja  nicht  ganz  zu  der  Weichsel- 
baum'schen  Beschreibung,  aber  es  trifft  doch,  wie  jeder  Bak- 
teriologe zugeben  wird,  das  Charakteristischste;  die  runden  Kokken, 
von  verschiedener  Dicke,  das  Vorkommen  längerer  Ketten  ist 
nicht  die  Regel  für  den  Diplokokkus  pneumoniae,  und  wenn 
Weichselbaum  Recht  bat,  indem  er  die  runden  Kokken  für 
den  Jugendzustand  der  ovalen  hält,  so  besteht  kein  Grund  zur 
Annahme,  dass  Talamon  und  auch  Fränkel  andere  als  den 
Diplokukkus  vor  sich  gehabt  hätten. 

Zur  Beurtheilung  der  Beschreibung  von  Culturen  und  Colonieen 
scheint  es  mir  praktisch,  erst  gewisse  Fundamentaleigenschaften 
zu  stipuliren,  welche  für  die  Charakteristik  der  Kokken  verlangt 
werden.  Die  Aufstellung  solcher  wird  die  Richtschnur  geben, 
an  welcher  man  sich  halten  kann,    um  nicht  in  Modificationen 
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des  Culturverhaltens  principielle  Unterschiede  zu  erblicken,  die 
doch  nur  verschiedene  Erscheinungsformen,  gewissennassen  nur 
Variationen  über  da^elbe  Thema  darstellen. 

Solche  Fundamentaleigenschaften  sehe  ich  für  den  Diplo- 
kokkus pneumoniae  hinsichtlich  seiner  Cultur  in  Folgendem: 
Zunächst  gehört  der  Diplokokkus  zu  den  Bakterienarten,  welche 
auf  den  geprüften  künstlichen  Nährböden  ein  nur  spärliches, 
dürftiges  Fortkommen  haben,  welches  leicht  sogar  in  gänzliches 
Erlöschen  der  Vermehrung  übergeht.  Wie  gross  ist  doch  der 
Unterschied  gegen  andere  Diplokokken  und  Kokkenarten,  die  in 
Luft  und  Wasser  vorkommen,  die  in  Agar  und  Gelatine  auch  schon 
bei  niedriger  Temperatur  üppig  wachsen.  Für  die  Entwiekelung 
des  Diplokokkus  pneumoniae  sind  Temperaturen  über  22*  C. 
nöthig,  Bruttemperaturen  am  besten. 

Die  freie  Oberfläche  bildet  einHinderniss  für  die  Entwieke- 
lung des  Diplokokkus.  Deshalb  findet  man  die  zarte  Beschaffenheit 
der  Oberflächencultur  überhaupt,  und  auch  der  spärlichen  zarten 
Entwiekelung  jener  Oberflächencultur,  welche  sich  am  Eingang 
des  Impfstiches  in  Gelatine-  oder  Agarröhrchen  befindet,  und  welche 
ganz  besonders  reich  an  Bakterien  bei  der  Impfung  wird,  weil 
dieselben  hier  vom  Draht  abgestreift  werden.  Daher  findet  man 
im  Innern  des  Impfstiches  die  Bildung  der  Kömer  und  überhaupt 
eine  Entwiekelung,  welche  bei  Weitem  energischer  ist,  als  die  an 
der  Oberfläche;  daher  auch  entwickelt  sich  gerade  bei  enei^sch 
wachsenden  Culturen  in  Fleischbrühe,  nicht  etwa  eine  Trübung 
oder  eine  Haut  obenauf,  sondern  ein  Sediment  von  Kokken  am 
Boden  des  Röhrchens. 

Die  Colonieen  des  Diplokokkus  entwickeln  sich  in  einzelnen 
Körnern.  Soweit  ich  sehe,  thun  dies  unter  Kokken  besonders 
deutlich  diejenigen,  welche  die  Gelatine  durchaus  nicht  ver- 
flüssigen. Hierin  scheint  mir  überhaupt  ein  Hauptgrund  fUr  die 
Bildung  der  Kömer  zu  liegen.  Indessen  ist  die  Verflüssigung 
des  Nährbodens  nicht  der  einzige  Grund  dafür,  dass  Bakterien 
ohne  Bildung  einzelner  Körner  sich  entwickeln,  denn  man  sieht 
bei  Gemischen  von  verflüssigenden  Bakterien  und  dem  Diplo- 
kokkus pneumoniae,  dass  selbst  inmitten  der  erweichten  und 
verflüssigten  Culturpartieen  doch  noch  Körner  erhalten  bleiben. 
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Ich  vennuthe,  dass  ausser  der  verflüssigenden  Eigenschaft  noch 
die  Locomotion  der  Bakterien  dazukommen  muss,  um  die  Her- 
stellung homogener  Culturgebiete   ohne  Kömer  zu  ermöglichen. 

Eine  weitere  bemerkenswerthe  Eigenschaft  des  Diplokokkus 
pneumoniae  ist  die,  dass  seine  Ansiedelungen  sich  gegenseitig  in 
der  Entwickelung  und  Vergrösserung  hindern.  Es  handelt  sich 
hier  um  eine  Distanzwirkung.  Je  näher  die  einzelnen  Colonie- 
punkte  liegen,  desto  langsamer  und  spärlicher  entwickeln  sie  sich, 
sodass  es  dabei  zu  scheinbar  ganz  homogenen  Ueberzügen  des 
Nährbodens  kommt.  Die  einzelnen  Kömer  bleiben  dabei  so 
klein,  dass  sie  nicht  gesondert  in  die  Erscheinimg  treten.  Je 
weiter  auf  dem  Raum  des  Nährbodens  vertheilt  die  einzelnen 
Culturpunkte  liegen,  desto  deutlicher  entwickeln  sie  sich  zu 
grösseren  Körnem  unbehindert  durch  andere  Colonieen.  So 
kommt  es,  dass  die  Mitte  der  Impfstiche  zugleich  die  Linie  der 
langsameren  und  zarteren  Entwickelung  darstellt;  so  kommt  es 
auch,  dass  am  Eingang  des  Impfstiches  in  Agar-  und  Gelatine- 
röhren, gerade  weil  die  Zahl  der  dort  abgestreiften  Bakterien  die 
grösste  ist,  die  Entwickelung  zurückbleibt,  auch  abgesehen  von 
der  hindernden  Einwirkung  der  freien  Oberfläche. 

Was  aber  das  Aussehen  der  Diplokokkusculturen  auf  allen 
Nährböden  so  vielfältig  macht,  ist  der  Umstand,  dass  derselbe 
durch  eine  grosse  Unbeständigkeit  seiner  Wachsthumsenergie 
ausgezeichnet  ist;  Alter  der  Muttercultur,  Einwirkung  des 
früheren  Nährbodens  und  viele  andere  noch  nicht  bekannte  Ur- 
sachen üben  ihren  Einfluss  auf  die  Geschwindigkeit  und  die 
Kraft  des  Wachsthums  aus,  sodass  es  überhaupt  schwer  sein  wird, 
ftlr  diese  Seite  der  Culturbeobachtimg  einen  normalen  Typus  auf- 
zustellen. 

Wenn  ich  nun  in  Rücksicht  auf  diese  Fundamentaleigen- 
schaften die  Beschreibungen  anderer  Forscher  von  dem  von  ihnen 
geftindenen  Pneimiokokkus  ansehe,  so  scheinen  mir  hier  in  der 
That  die  wesentlichsten  Punkte  überstimmend,  und  die  nicht 
übereinstimmenden  Punkte  auf  Grund  der  erwähnten  Eigen- 
schaften des  Diplokokkus  erklärlich  zu  sein. 

Diplokokken  sind  bei  Pneumonie  gefunden  und  als  Er- 
reger der  Krankheit  angesprochen  worden  von  Klebs,  Eberth, 
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Koch  und  Friedländer*).  Bis  dahin  aber  bezogen  sich 
diese  Befunde  nur  auf  Material,  welches  aus  der  Leiche  ent- 
nommen war,  und  meist  auf  vereinzelte  Fälle.  Soviel  ich  sehe, 
handelte  es  sich  bei  K  o  c  h's  Fund  um  eine  Pneumonie,  die  nach 
Recurrens  entstanden  war.  Friedländer  hat  8  Fälle  post 
mortem  untersucht  und  in  diesen  allen  die  Diplokokken  ge- 
funden. Durch  diese  Arbeit  wird  jedenfalls  dem  Befunde 
eine  grössere  Bedeutung  erobert,  zumal  die  Diplokokken  nicht 
nur  im  Fibringerinnsel  der  Bronchen  und  der  Alveolen,  sondern 
in  den  Lymphbahnen  der  Lunge  und  den  Spalträumen  des  Ge- 
webes von  Friedländer  gesehen  wurden. 

Ein  weiteres  Stadium  in  der  Lösung  dieser  Frage  wurde 
begonnen  durch  den  Fund  der  Diplokokken  in  dem  Lungen- 
safte eines  lebenden  Pneumonikers,  welchen  Leyden*)  er- 
brachte. Der  Nachweis  wurde  durch  das  Ergebniss  der  Section 
bestätigt  In  derselben  Sitzung  des  medicinischen  Vereins,  in 
welcher  dies  veröffentlicht  wurde,  schloss  Günther  eine  Mit- 
theilung an,  nach  der  es  ihm  ebenfalls  geglückt  war,  aus  der 
hepatisirten  Lunge  eines  Lebenden  die  Diplokokken  zu  gewinnen. 
Dieselben  Diplokokken  fand  0.  Seifert  im  Sputum  eines  Pneu- 
monikers, und  ebenso  beschrieb  Ziehl  die  Auffindung  in  den 
Sputis  von  2  PneumoniefkUen.  Die  letzteren  Befunde  im  Sputum 
haben  allerdings  heute  ihre  Bedeutung  verloren. 

Die  weitere  Förderung  der  Frage  durch  Gewinnung  der 
Culturen  der  fraglichen  Diplokokken  ergaben  bald  die  Arbeiten 
von  Friedländer,  A.  Fränkel,  Salvioli  und  Zaesslein. 
Von  diesen  Untersuchungen  interessiren  uns  hier  vorzugsweise 
die  von  Friedländer  und  A.  Fränkel. 

Bei  allen  diesen  Forschern  trifft  die  Beschreibung  stets 
Diplokokken  von  ovoider,  seltener  runder  Gestalt,  welche  zuweilen 
in  Ketten  von  4  bis  etwa  8  oder  10  Individuen  zusammenhängen. 

Zuweilen  wird  eine  gallertige  Hülle  um  die  Kokken  be- 
schrieben,  welcher  namentlich  Friedländer   eine  differentiell- 


^)  Die  Schicomycete  der  acaten  fibrinösen  Pneumonie.  Virch.  Arch. 
Bd.  87  p.  819. 

*)  Verein  für  innere  Medicin,  20.  Novbr.  1882.  Deutsch,  med.  Wochenschr. 
1888  No.  4. 
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diagnostische  Bedeutung  beilegt  Die  Beobachtung  der  Hülle  ist 
gut  zu  verwerthen,  um  die  Diplokokken  von  Staphylokokken  zu 
unterscheiden.  Jetzt  ist  man  wohl  darüber  einig,  dass  diese  Hülle 
nicht  constant  ist,  dass  sie  auch  bei  anderen  Kokken  vorkommt, 
und  dass  ihrer  Anwesenheit  deshalb  kein  principieller  Werth  zu- 
kommt Abgesehen  von  den  hierüber  entstandenen  Meinungsver- 
schiedenheiten, ist  es  leicht,  aus  den  Beschreibungen  der  Forscher 
immer  wieder  denselben  Diplokokkus  zu  erkennen;  es  stimmen 
die  Angaben  über  die  ovoide  Form,  über  die  Grösse  und  über 
die  Möglichkeit  der  Bildung  kurzer  Ketten,  in  welchen  doch 
durch  Annäherung  je  zweier  Kokken  der  Typus  des  Diplokokkus 
gewahrt  bleibt 

Ungeftlhr  ein  Jahr  nach  jener  D^nonstration  Leyden's, 
welcher  zum  ersten  Male  den  aus  der  lebendigen  Pneumoniker- 
lunge  ans  Licht  geförderten  Diplokokkus  zeigte,  berichtete  im 
Verein  für  innere  Medicin  Friedländer  über  seine  erste  Cultur. 

Diese  Mittheilung  ist  schon  deshalb  interessant  zu  lesen,  weil 
sie  eine  der  allerersten  ist,  welche  ihre  Resultate  der  Anwendung 
des  festen  Nährbodens  nach  Koch  verdankt  Friedländer 
beschreibt,  wie  er  aus  einer  pneumonischen  Lunge  von  verschie- 
denen Stellen  in  grosser  2iahl  Gelatinegläser  geimpft  habe,  und 
gibt  an,  dass  die  vorgelegten  Culturen  gleich  von  vornherein  ein 
ganz  charakteristisches  Aeussere  gehabt  haben,  so  dass  es  ihm 
schien,  als  wenn  er  den  Mikrokokkus  der  Pneumonie  direct  aus 
den  Culturen  diagnosticiren  könne.  Seine  eigenen  Worte  über 
das  Aussehen  der  Cultur  sind  folgende:  „Die  Culturen  haben 
eine  vollkommen  reguläre  Form,  die  man  als  Nagelform  be- 
zeichnen kann;  charakteristisch  ist  dabei  besonders  der  halbkugel- 
förmige, mattweisse  Kopf.  Eine  Verflüssigung  der  Gelatine  tritt 
bei  ihnen  niemals  ein,  ebenso  keine  Verferbung  und  kein  Ein- 
sinken der  Culturen".  Während  sich  diese  Fried länder'schen 
Beschreibungen  nur  auf  Culturmaterial  beziehen,  welches  von 
einem  Pneumoniefalle  entnommen  ist,  hat  A.  Frank el  auf  dem 
Congress  für  innere  Medicin  1884  eine  etwas  ausführlichere 
Untersuchung  betreffs  der  Pneumonie -Diplokokken  mitgetheilt 
Das  Material  entnahm  Frank  el  den  hepathisirten  Lungen  ver- 
schiedener Pneumoniker.     Nach  der  Angabe   Baumgarten 's*) 

1)  Lehrbuch,  p.  239  etc. 
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haben  die  Pneumokokken  Fränkel's  und  Friedländer's  die 
gleichen  Formeigenthümlichkeiten.  In  Präparaten,  welche  nach 
Friedländer 's  Vorschrift  gemacht  sind  (Färbung  des  Trocken- 
präparats 2 — 3  Minuten  in  Anilinwasser- Gentianaviolett,  hierauf 
Entfärbung  in  absolutem  Alcohol  während  ^/«  Minute,  danach 
Abspülen  in  destillirtem  Wasser),  lässt  sich  nicht  entscheiden,  ob 
die  Kokkenform  der  Friedländer'schen  oder  der  Fränkerschen 
Species  angehört.  Dagegen  gibt  das  Gram'sche  Tinctionsver- 
fahren  die  Möglichkeit  der  Unterscheidung  an  die  Hand,  insofern 
die  Friedländer'schen  Kokken  eine  mangelhafte  Resistenz  der 
Färbung  bei  Anwendung  der  Öram'schen  Methode  zeigen,  während 
der  Franker  sehe  Pneumoniekokkus  der  Entfärbung  durch  Grams 
Methode  Widerstand  leistet 

Auch  A.  Fränkel  findet  einzelne  Unterschiede  gegen  die- 
jenigen Erscheinungen,  welche  Friedländer  beschrieben  hatte. 
Die  Unterschiede  beziehen  sich  einerseits,  was  ich  hier  nur  neben- 
sächlich bemerken  will,  auf  die  Virulenz  der  Bakterieen;  kurz 
gesagt,  hatte  Friedländer  mit  seinen  Culturen  Kaninchen  nicht 
inficiren  können,  während  Fränkel  sich  davon  überzeugte,  dass 
der  Mikrokokkus  auch  Klaninchen  unter  der  Form  einer  schweren 
Allgemeininfection  ohne  besondere  Localisation  oder  unter  den  Er- 
scheinungen gleichzeitiger  schwerer  Pleuritis  tödtet  Ich  muss  aber 
besonders  hervorheben,  dass  diese  Infectionsresultate  Fränkel's 
nicht  constant  waren,  sondern,  dass  die  Uebertragung  auf  Kanin- 
chen nur  unter  Umständen  gelang;  und  zwar  scheinen  diese  Um- 
stände mit  der  Beschaffenheit  des  Falles,  aus  welchem  die  Diplo- 
kokken gewonnen  waren,  zusammenzuhängen. 

Interessanter  ist  zunächt  der  Unterschied,  welchen  Fränkel 
zwischen  seinen  und  den  Friedländer'schen  Culturen  fand; 
Fränkel  resümirt  die  Resultate  seiner  Culturbeobachtungen 
dahin,  „dass  jedenfalls  das  sogenannte  nagelfbrmige  Wachsthum 
als  nicht  zur  Regel  gehörig  zu  beobachten  ist"  Fränkel  hatte 
Culturen  eine  ganze  Reihe  Generationen  hindurch  auf  gelatinirtem 
Rinderblutserum  fortgepflanzt,  und  dann  dieselben  in  die  üblichen 
Gelatineröhrchen  übertragen.  Hier  gedieh,  wie  er  sagt,  sein 
Kokkus  ziemlich  kräftig,  jedoch,  wie  ich  ausdrücklich  hervor- 
hebe, ohne  jede  Spur  von  Oberflächenwachsthum,   oder  um   mit 
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Friedländer  zu  sprechen,  ohne  ein  nagelfbrmiges  Culturwachs- 
thum  darzubieten. 

Die  Culturen,  welche  Fränkel  gemacht  hatte  und  welche 
aus  drei  Pneumonie&llen  genommen  waren,  boten  eine  so  verschie- 
dene Virulenz,  dass  Injectionen  mit  den  Reinculturen  des  ersten 
Falles  niemals  ein  Fehlresultat  bei  Elaninchen  ergeben  hatten ;  dass 
diese  Thiere  aber  sich  g^en  die  Einspritzungen  mit  den  Cul- 
turen  des  zweiten  Falles  durchaus  refractär  erwiesen  und  die 
Culturen  des  dritten  Falles  zwar  Fieber  aber  nicht  den  Tod  her- 
beiführten. Trotzdem  stimmten  aber  die  EVänkelschen  Culturen 
jener  drei  Fälle  in  dem  makroskopischen  wie  mikroskopischen  Ver- 
halten unter  sich  vollständig  tiberein.  Culturen,  welche  Fränkel 
aus  dem  ersten  und  aus  dem  zweiten  Pneumoniefalle  zuerst  auf 
Rinderblutsenmi  übertrug,  und  dann  in  Gelatineröhrchen  ent- 
wickelte, zeigten  dort  kein  Oberflächenwachsthum  d.  h.  der  nagel- 
fbrmige  Tjrpus  blieb  vollständig  aus.  Im  dritten  Falle,  wo  die 
Uebertragung  vermittelst  des  Platindrahtes  direct  aus  der  hepati- 
sirten  Lunge  in  die  Gelatine  stattfand,  stellte  sich  anfänglich  ein 
typisches,  nagelförmiges  Wachsthum  ein,  welches  aber  bei  weiteren 
Generationen  total  verschwand.  Fränkel  hat  weitere  Beob- 
achtungen mitgetheilt  über  das  Verhalten  der  Culturen  eines  aus 
dem  Sputum  gewonnenen  Kapselkokkus.  Derselbe  ist  deshalb 
hier  für  uns  von  Interesse,  weil  er  eine  ganz  analoge  Veränder- 
lichkeit vor  Augen  führt  Nach  einer  Reihe  von  Generationen, 
welche  dieser  Kokkus  bei  ungefähr  35^  C*  in  Kalbsbouillon  durch- 
gemacht hatte,  zeigte  derselbe  eine  ganz  ausserordentliche  Zu- 
nahme seiner  Wachsthumsenergie;  während  er  vorher  bei  directer 
Uebertragung  aus  dem  septicaemischen  Kaninchenblut  auf  die 
Gelatine  keine  Spur  von  Oberflächenwachsthum  darbietet,  tritt 
ein  solches  ein,  sobald  man  ihn  nach  Ablauf  einiger  Wochen  aus 
der  Bouillon  auf  Nährgelatine  tiberträgt.  Er  bildet  dann  deutliche, 
nagelfbrmige  Cidturen  und  wächst  nunmehr  fortdauernd  in  der- 
selben Weise.  Seine  Wachsthumsenei*gie  bleibt  zwar  dann  noch 
immer  hinter  derjenigen  zurück,  welche  zur  Erzeugung  der 
Friedländer'schen  Nagelculturen ,  die  einen  höheren  Kopf  auf 
der  Gelatine  bilden,  führt;  aber  es  genügt  uns  hier,  zu 
zeigen,  dass  für  denselben  Diplokokkus  das  Oberflächenwachs- 
thum  oder   die  Nagelcultur   als    ein    bestimmter  Ausdruck  des- 
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selben  verloren  werden  und  wiedergewonnen  werden  kann.  Wenn 
dieses  Verhalten  zugegeben  werden  muss,  so  muss  folgerichtig 
auch  zugegeben  werden,  dass  die  Culturen  Fränkel's  und  die- 
jenigen Weich  sei  bäum 's  von  demselben  Diplokokkus  gebildet 
werden.  Die  Vielfältigkeit  der  Angaben  über  die  Diplokokken 
der  fibrinösen  Pneumonie,  welche  in  der  neueren  Literatur  die 
Orientirung  so  ausserordentlich  erschwert,  würde  sich  nach  dieser 
Auffassung  nur  auf  die  variable  Eigenschaft  der  Cultur  des- 
selben Diplokokkus  beziehen.  Das  Verständniss  der  Zusammen- 
gehörigkeit einer  grossen  Anzahl  acuter  fibrinöser  Pneumonieen 
als  einer  ätiologisch  einheitlichen  Krankheitsform  würde  dadurch 
wesentlich  vereinfacht  und  erleichtert 

Nun  haben  auch  die  W  eich  selb  au  m'schen  Angaben  es 
schon  ermöglicht,  zu  zeigen,  dass  unter  seinen  verschiedenen 
Culturen  sehr  beträchtliche  Verschiedenheiten  der  Wachsthums- 
energie  zur  Aeusserung  kamen;  wenn  ich  demgemäss  auch  die 
beschriebenen  und  erklärten  Wachsthumsverschiedenheiten  der 
Fränkel 'sehen  Culturen  mit  denselben  in  eine  Reihe  stelle,  so 
wird  nirgendwo  in  dieser  Reihe  eine  neue  Qualität  eingeführt, 
sondern  dieselbe  bildet  nur  eine  Abstufung  gleichartiger  Erschei- 
nungen. Die  Fr änkel 'sehen  Culturen  verflüssigen  den  Nähr- 
boden ebensowenig  wie  die  Weichselbaum 's.  Zur  vollstän- 
digen Durchfuhrung  meines  Beweises  für  die  Einheitlichkeit  des 
Diplokokkus  der  verschiedenen  Forscher  fehlen  nur  genauere 
Angaben  von  Fränkel  über  die  Bildung  der  Kömer  in  den 
Culturen  und  deren  Lage  und  Beziehung  zu  einander.  Nach 
meinen  Erfahrungen  über  die  Cultur  des  Diplokokkus  pneumoniae 
fehlen  aber  diese  Kömerbildungen  niemals,  einerlei,  ob  ein  Ober- 
flächenwachsthum  zu  Tage  tritt  oder  nicht. 

Dass  die  verschiedenen  Forscher  denselben  Diplokokkus  in 
Händen  gehabt  haben,  wird  des  weiteren  dadurch  mehr  als  wahr- 
scheinlich, dass  in  der  That  bei  frischen  croupösen  Pneumonieen 
selten  ein  anderer  Kokkus  mit  dem  Diplokokkus  vermischt 
sich  vorfindet,  sodass  bei  den  Culturversuchen  aus  Lungensaft 
der  genannte  Diplokokkus  eigentlich  kaum  zu  umgehen  ist.  Wie 
wäre  es  sonst  möglich,  dass  man  aus  den  pneumonischen  Herden 
zuweilen  direct  eine  Reincultur  des  Diplokokkus  erzielt    Manch- 
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mal  erhält    man    überhaupt    keine  Bakterien    ans   dem  durch 
Einstich  in  die  Lunge  gewonnenen  Saft. 

Ein  noch  zu  besprechender  Punkt  bleibt  das  Vorkommen 
von  Bacillen  in  den  Diplokokkusculturen,  welches  Fränkel 
beschreibt.  Dieselben  sind  jedenfalls  sehr  selten  neben  den  Diplo- 
kokken vorhanden  gewesen,  es  wäre  aber  immerhin  möglich, 
dass  ihre  Gegenwart  fUr  das  Aussehen  der  Culturen  einige  Wir- 
kung gehabt  hätten.  Mit  dem  Diplokokkus  selbst  haben  diese 
Bacillen  nichts  zu  thun,  wenn  man  nicht  voraussetzen  will,  dass 
die  Gebilde  kleine,  kurze  Kokkenketten  gewesen  seien,  die  ja 
manchmal  das  Aussehen  eines  Bacillus  täuschend  nachahmen 
können. 

Von  der  Cultur  der  FränkeTschen  Fälle  ist  die  des  Falles 
m  besonders  bezeichnet  als  begabt  mit  einem  an&nglich  über- 
raschend energischen  Wachsthum.  A.  Fränkel  sagt  darüber^), 
dass  auf  der  Oberfläche  der  Gelatine  die  Culturen  sogar  nach 
2-tägiger  Entwickelung  eine  deutliche  knopfförmige  Erhebung 
zeigten,  „sodass  ich  Anfangs  glaubte,  es  handelte  sich  um  den 
von  Friedländer  beobachteten  Mikrokokkus.  Doch  veränderte 
sich  diese  kräftige  Vegetation  bereits  von  der  zweiten  Generation 
ab  so  weit,  dass  jedes  Oberflächenwachsthum  wieder  verschwand." 
„Mikroskopisch  unterschied  sich  die  Cultur  von  I,  II  und  FV 
dadurch,  dass  hier  zum  erstenmal  neben  einer  überwiegenden 
Mehrzahl  typischer,  lanzettförmiger  Mikrokokken  vereinzelte 
stäbchenförmige  Uebergangsformen ,  ganz  analog  den  von 
Friedländer  beschriebenen,  gefunden  wurden."  Nichtsdesto- 
weniger erklärt  Fränkel,  eine  Reincultur  vor  sich  gehabt  zu 
haben. 

Durch  alle  seine  exacten  Untersuchungen  kommt  Fränkel 
zu  der  Ansicht,  dass  der  von  ihm  genau  beschriebene  und  nach 
ihm  genannte  Pneumokokkus  ein  Diplokokkus  lanzettförmiger 
oder  ovalärer  G^talt  sei,  und  führt  auf  Friedländer  den  zu 
Bacillen  auswachsenden  Mikroorganismus  zurück,  welcher  stets 
Nagelcultur  liefert,  gegen  welchen,  zum  Unterschied  vom 
Fränkel 'sehen  Kokkus,  Kaninchen  sich  refractär  verhalten. 


1)  Zeitschrift  für  klin.  Medicin,  Bd.  10  p.  442. 
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E^  ist  mir  nun  zwar  ganz  unzweifelhaft,  dass  Friedländer 
früher  in  seinen-  Beschreibungen  den  Bacillus  nicht  vor 
Augen  gehabt  hat.  Friedländer  beschreibt  sehr  unzweideutig 
die  Diplokokken  seiner  Culturen.  Es  mag  aber  sein,  dass  der 
Bacillus  dazwischen  war,  und  mag  auch  sein,  dass  dieser,  da  er 
schneller  und  sichtbarer  wächst,  die  Veranlassung  zur  eigentlichen 
Nagelcultur  mit  dem  halbkugelförmigen  Kopf  gewesen  ist.  Und 
da  nun  auch  Weichselbaum  der  Culturen  wegen  den  Fried- 
länder'sehen  Pneumokokkus  identisch  mit  dem  Weichselbaum- 
schen  Bacillus  pneumoniae  erklärt,  und  Friedländer  selber 
in  der  3.  Auflage  seiner  mikroskopischen  Technik  dieser  Ansicht 
zuneigt,  so  wird  nun  die  ganze  Frage  wohl  wesentlich  vereinfacht, 
wenn  man  für  die  Zukunft  nach  Convention  den  Bacillus 
pneumoniae  Weichselbaum's  mit  dem  Friedländer'schen 
Pneumokokkus  identificirt 

F  0  k  *)  hat  in  einer  Reihe  sehr  schnell  verlaufender  schwerer 
Pneumonieen  einen  Monokokkus  lanceolatus  capsulatus  auf- 
gefunden, welcher  dem  Diplokokkus  ähnlich,  jedoch  durch  bio- 
logische Merkmale  von  ihm  unterschieden  ist.  Er  wächst  auf 
künstlichem  Nährboden  nicht  so  gut  wie  der  Diplokokkus,  stirbt 
leichter  ab,  ist  aber  für  Versuchsthiere  äusserst  virulent. 


2.   Bacillus  pneumoniae 

muss  nach  den  Befunden  mehrerer  Forscher  mit  derselben 
Sicherheit  wie  der  vorher  abgehandelte  Diplokokkus  pneu- 
moniae als  Erreger  acuter  Pneumonieen  aufgefasst  werden. 
Er  ist  ein  ziemlich  dicker  Bacillus,  der  an  den  fkiden  ab- 
gerundet erscheint,  manchmal  auch  zu  beträchtlicher  Länge 
auswächst,  oft  von  einem  Hof  umgeben.  Die  kleinsten  Bacillen 
können  rundlich  kokkenähnlich  aussehen  und  sind  deshalb  wohl 
die  Veranlassung  dazu  gewesen,  dass  Friedländer 's  Beschrei- 
bung der  Diplokokken  mit  Nagelcultur  und  dieser  kurzen  Ba- 
cillenformen  zur  Unklarheit  geführt  haben.  Seiner  Cultur  im 
Impfstich  auf  Gelatine  kommt  in  exquisiter  Weise  die  Nagelform 
zu.     Der   Impfstich   zeigt    die   Zusammensetzung    aus    weissen 


')  D.  Med.  W.  1889,  Nr.  2. 
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Kugeln^  der  Nagelkopf,  d.  h.  die  Oberfläche  des  Impfsticfaes  ist 
erhaben,  manchmal  eine  Kugelcalotte,  sieht  weisslich,  porzellan- 
artig aus.  In  älteren  Cultoren  bildet  sich  eine  Bräunung  der 
oberflächlichen  Schichten.  Auf  Agar  wächst  er  ähnlich,  nur 
etwas  spärlich.  Die  Oberflächencultur  ist  schleimig,  fadenziehend. 
Er  vei^üssigt  den  festen  Nährboden  nicht  Die  Plattenherde 
sind  weisslich,  porzellanartig,  kugelig,  die  Eugdn  scharf  begrenzt. 
Bei  Vergrösserung  sehen  die  Herde  grau,  seltener  bräunlich  aus, 
sind  grob  granulirt 

Die  Vegetation  auf  Blutserum  schildert  Weichselbaum 
als  durchsichtigen  grauen  gelatinösen  Ueberzug,  die  auf  Kar- 
toffeln als  ziemlich  dicken,  grauweissen  oder  gelblichweissen 
rahmähnlichen  Belag,  mit  oder  ohne  Gasblasen. 

Zur  Unterscheidung  von  Diplokokkus  ist  es  wichtig,  zu  wissen, 
dass  der  Bacillus  Friedländer 's  nach  Färbung  durch  Gentiana- 
riolett  in  Folge  der  Behandlung  mit  Jod  und  Alcohol  seine  Fär- 
bung verliert,  während  sie  der  Diplokokkus  beibehält 


8.   Staphylokokkus  aureus  (seltener  albus) 

konmit  bei  Pneumonieen  in  der  Lunge  vor.  Weichselbaum 
beschreibt  dies  £Ür  einzelne  Fälle,  ich  selbst  fand  ihn  bei  Pneu- 
monieen, die  mit  eiteriger  Bronchitis  combinirt  waren,  und  in 
mehreren  Fällen  meiner  Streptokokkenpneumonieen.  Das  Aussehen 
und  die  Culturen  sind  allgemein  bekannt.  Die  weichlich  oder 
feucht  aussehenden  Ueberzüge  ttber  der  Oberfläche  der  Gelatine 
und  der  Agarmasse  von  fisist  orangegelber  Farbe  sind  äusserst 
charakteristisch.  Die  Culturrasen  setzen  sich  zusammen  aus  runden 
Scheiben,  die  mit  einander  confluiren.  Was  ich  noch  hervor- 
heben will,  ist  der  Umstand,  dass  die  jungen  Culturen  nach  2 — 8 
Tagen  sowohl  auf  der  Oberfläche,  als  im  Culturstich  häufig  kleine 
weisse  Punkte  bilden,  dass  die  gelbe  Farbe  erst  wenn  sie 
grösser  geworden,  auftritt  Das  kann  zur  Verwechselung  mit 
anderen  Kokken  {Uhren.  Der  Staphylokokkus  wächst  auch  in 
Bouillon  üppig,  und  ist  überhaupt  kein  sehr  empfindliches  Wesen. 
Er  ist  einer  der  Vagabunden  unter  den  Kokken,  den  man  oft 
antrifl^  wo  man  ihn  nicht  vermuthet  und  auch  nicht  gebrauchen 
kann. 
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Von  ganz  besonderer  Wichtigkeit  flir  die  weiteren  Verhand- 
lungen über  Pneumonieen  ist  das  Reich  der 


4.    Streptokokken. 

Im  mikroskopischen  Bilde  stellen  dieselben  Reihen  von 
Kokken  dar^  die  in  längerer  oder  kürzerer  Anordnung  gebildet 
sind.  Die  einzelnen  Kokken  sind  kleiner  als  die  Diplokokken, 
sind  rund,  nicht  eiförmig,  tragen  keine  Kapseln.  Wenn  auch 
einzelne  dickere  Kokken  in  den  Reihen  vorkommen,  so  sind  diese 
Ausnahmen,  und  wenn  es  auch  vorkommt,  dass  4 — 6  Kokken 
eine  nur  kurze  Kette  bilden,  so  ist  auch  dies  das  seltenere  Vor- 
kommen, die  meisten  Ketten  sind  länger.  Dies  gilt  wenigstens 
für  die  Befunde  aus  dem  Lungensaft  und  aus  der  Gelatine.  Die 
Culturen  auf  Blutserum  und  auf  Agar  zeigen  oft  nur  sehr  kurze 
Ketten.  Zum  Unterschied  zwischen  ihnen  und  dem  Diplokokkus 
sind  diese  Punkte  zu  beachten ;  dass  die  beiden  Mikroorganismen 
sich  sehr  nahe  kommen,  ist  keine  Frage.  Auch  beim  Diplo- 
kokkus kommen  neben  den  ovalären  Formen  runde  vor,  auch 
hier  werden  Ketten  von  6 — 12  Kokken  gesehen.  Auch  die  Cul- 
turen bieten  zeitweise  manches  Aehnliche. 

Der  Streptokokkus  pneumoniae  verflüssigt  den  Nähr- 
boden nicht.  Er  bildet  seine  Colonieen  in  einzelnen  separirten 
Körnern,  die  erst  nachher  confluiren.  Die  Kömer  sind  mattweiss, 
oder  grau  weiss,  zuweilen  irisirend,  auf  Blutserum  zart  grün;  wenn 
sie  noch  sehr  klein  sind,  also  in  den  ersten  3 — 10  Tagen,  wie 
kleine  Wassertröpfchen  auf  der  Oberfläche  zu  sehen.  Sie  wachsen 
schon  bei  Zimmertemperatur  20 — 2P  C.  zum  Unterschied  von  den 
Diplokokken,  welche  höherer,  bis  Bruttemperatur  benöthigen.  Im 
Impfistich  entstehen  weisse  Kömer  als  Colonieen,  auf  der  Oberfläche 
deslmpüstiches  ein  kleiner  feuchter  Rasen,  manchmal  ganz  glashell, 
ein  andermal  etwas  weisslich,  wie  mir  seheint,  je  nach  der 
Wachsthumsenergie.  Aber  auch  bei  denjenigen  Colonieen,  welche 
ein  schnelles  Wachsthum  zeigen,  bleibt  dieser  Ueberzug  doch  stets 
ein  zartes,  schleierähnliches  Häutchen  und  erreicht  niemals  eine 
solche  Dicke,  wie  es  beim  Bacillus  pneumoniae  der  Fall  ist  und 
wie  es  zur  Bezeichnung  einer  Nagelcultur  berechtigen  würde. 
Wenn  in  dem  Impfstich  die  Culturpunkte    noch  so  nahe  beisam- 
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men  liegen,  so  bildet  der  ganze  Stich  doch  nicht  eine  homogene 
Anordnung,  sondern  stets  einen  Schleier,  in  welchem  einzelne 
Ponkte,  wenn  auch  noch  so  zart  und  klein  zu  sehen  sind. 

Die  Colonieen  auf  den  Platten  sind  fUr  Agar  und  Gelatine 
sehr  ähnlich,  sie  haben  entweder  einen  Hof,  der  aus  einzelnen 
Ketten  zusammengesetzt  ist,  oder  es  fehlt  dieser  Hof,  so  dass  der 
Unterschied  gegen  den  Diplokokkus  pneumoniae  sehr  schwer  zu 
definiren  ist.  In  Fleischbrühe  ohne  weitere  Zusätze  wächst  der 
Streptokokkus  pneumoniae  nur  schlecht  oder  gar  nicht  Weichsel- 
baum beschreibt,  dass  der  Streptokokkus  pneumoniae  in  Fleisch- 
brühe, welcher  Pepton,  Traubenzucker  und  Kochsalz  zugesetzt 
ist,  nach  ein  oder  zwei  Tagen  ein  ziemlich  reichliches,  feinflockiges 
Sediment  bildet,  während  die  Fleischbrühe  darüber  klar  bleibt. 
Auf  Blutserum  wächst  der  Streptokokkus  ebenfalls  schlecht  Ich 
stimme  dem  zu,  was  Weichselbaum  findet,  dass  in  flüssigem 
Blutserum  das  Wachsthum  noch  spärlicher  ist,  als  in  Fleisch- 
brühe. 

Wenn  man  sich  unter  den  Beschreibungen,  welche  von  dem 
Wachsthum  der  Streptokokken  überhaupt  geliefert  sind,  umsieht, 
80  findet  man  eine  ausserordentliche  Uebereinstimmung  selbst  fUr 
solche  Streptokokken,  die  aus  den  verschiedensten  Krankheits- 
Processen  gewonnen  sind.  Hier  ist  zunächst  von  Interesse  eine 
sehr  eingehende  Arbeit  von  H  a  j  e  k  *) ,  welcher  die  Streptokokken 
des  Erysipels  und  der  Phlegmone  einer  genauen  Untersuchung 
unterzogen  hat  So  different  auch  die  beiden  Processe  sein  können, 
wdchen  Hajek  die  zu  untersuchenden  Streptokokken  entnahm, 
so  wurden  doch  im  Aussehen  und  Culturverhalten  dieser  beiden 
Kokken  keine  durchgreifenden  Unterschiede  aufgeftmden,  so  dass 
Hajek  erklärt:  die  Streptokokken  des  Erysipels  und  der  Phleg- 
mone seien  in  Form  imd  Cultur  gleich,  die  Abweichungen 
seien  scheinbar  und  nicht  principiell. 

Was  zunächst  die  Form  angeht,  so  findet  dieser  Forscher 
die  Unterschiede,  welche  in  Bezug  auf  die  Grösse  bestehen,  va- 
riabel, selbst  innerhalb  derselben  Kette. 


*)  lieber  das  ätiologische  Verhältniss  des  Erysipels  zur  Phlegmone.    Wiener 
medic.  Jahrbücher  1887,  p.  327. 

Finkler,  Pneumonie.  17 
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Anlangend  die  Culturen  gibt  Hajek  an,  die  Behauptung 
Rosenbach 's  und  Hoffa's,  dass  der  Erysipelkokkus  rascher 
wachse^  als  der  der  Phlegmone,  ist  Täuschung.  Die  Verschieden-- 
heit  des  Wachsthums  beruhe  auf  äusserlicher  Beeinflussung.  Eigen- 
thümliche  Veränderungen  der  Culturen  entstehen  zum  Theil  da- 
durch, dass  Verlangsamung  des  Wachsthums  für  beide  Arten 
durch  zu  langes  Nichtüberimpfen  eingeführt  wird,  und  dadurch, 
dass  die  Keime  sich  gegenseitig  in  der  Entwickelung  stören« 
Eine  diffusibele  Substanz  erstickt  andere  naheliegende  Keime. 
Auf  Grund  dieser  letzten  Thatsache  werden  die  Colonieen  dort 
am  grössten,  wo  sie  in  geringer  Anzahl  und  zerstreut  liegen. 
Die  Grösse  der  Colonieen  wird  also  durch  die  naheliegenden  be- 
einflusst.  Das  Wachsthum  ist  an  der  Oberfläche  des  Impfstiches 
am  spärlichsten,  weil  der  Hof  um  die  Einstichöflnung  aus  sehr 
kleinen,  dicht  gedrängten  Colonieen  besteht  Auch  in  den  Impf- 
stichen auf  Agar  und  Gelatine  findet  Hajek  nichts  Charak- 
teristisches für  eine  Differenz  der  beiden  Streptokokken;  sie 
wachsen  eben  auch  in  den  Impfstichen  unregelmässig  und  spärlich. 
Für  die  Wachsthumsverhältnisse  beider  Streptokokken  findet  er 
auch  hier  eigenthümlich,  dass  die  Ausbildung  der  einzelnen 
Colonieen  von  der  Vertheilung  der  Keime  im  Impfstich  abhängig 
ist  Bleiben  die  Keime  in  einer  gewissen  Distanz  von  einander 
haften,  so  wachsen  sie  zu  rundlichen  Colonieen  aus;  sind  sie  da- 
gegen dichtgedrängt,  so  findet  er  vielfach  ineinander  verschlungene, 
netzfi)rmig  angeordnete  Stränge  von  Ketten,  aber  keine  isolirten 
compacten  Colonieen. 

In  der  Bildung  einzelner  Terrassen  findet  Hajek  entgegen 
Rosenbach 's  Angaben  nichts  Charakteristisches;  solche  kommen 
zwar  häufig,  aber  durchaus  nicht  immer  vor.  Er  bezieht  diese 
Terrassenbildung  auf  die  Fortschwemmung  einzelner  Colonieen 
vom  Rande  des  Impfstichs  aus  oder  von  dem  verdickten  Saume 
einer  schon  abgeschlossenen  Terrasse  abhängig.  Auch  diese  Flüssig- 
keitsabscheidung,  welche  zur  Fortschwemmung  einzelner  Colo- 
nieen führen  kann,  wird  der  Grund  zu  verschiedenartigem  und 
unregelmässigem  Aussehen  einzelner  Colonieen.  Verschiedenartige 
künstliche  Nährböden,  die  Hajek  herstellte  und  die  unter  sich 
durch  verschiedene  Concentration  oder  Zusätzen  neuer  Substanzen 
differirten,   lieferten  keine  prägnanten  Unterschiede  der  beiden 
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Streptokokken- Arten«  Wo  so  vielerlei  bekannte  und  erklärliche 
Momente  die  Wachsthumsenergie  der  Streptokokken  bedingen, 
und  wo  ohne  Zweifel  auch  noch  unbekannte  Factoren  das  Wachs- 
thum  desselben  Streptokokkus  verschiedenartig  gestalten  können, 
bleiben  kleine  Differenzen,  welche  nicht  eine  neue  Qualität  er- 
kennen lassen,  für  die  Differenzirung  bedeutungslos.  Nach  alle- 
dem, was  diese  Forscher  und  was  ich  selbst  an  den  Streptokokken- 
Culturen  gesehen  haben,  ist  es  nicht  möglich,  genauere,  kurz  aus- 
drückbare Charakteristica  für  ihre  Culturen  zu  geben. 

Mit  diesen  Streptokokken  stimmen  in  Form  und  Cultur  die- 
jenigen grösstentheils  ttberein,  welche  ich  bei  meinen  Strepto- 
kokkenpneumonieen  gefunden  habe.  Solche  Streptokokken, 
welche  die  Oelatine  verflüssigen,  wie  ich  sie  aus  dem  Sputum 
von  Phthisikem  gezüchtet  habe,  oder  wie  sie  Babes  bei  Limgen- 
gangrän  gesehen,  sind  hier  also  direct  auszuscheiden.  Dieser 
letztere,  welchen  Babes  als  Streptokokkus  liquefians 
bezeichnet,  unterscheidet  sich  von  den  anderen  Streptokokken 
durch  sein  ausgesprochenes  Oberflächenwachsthum  und  die  Ver- 
flüssigung der  Gelatine.  Bei  dem  Vorkommen  des  Streptokokkus 
der  Pneumonie  neben  dem  Staphylokokkus  bietet  sich  eine  oft 
beträchtliche  Schwierigkeit,  die  beiden  voneinander  zu  trennen, 
und  zwar  hauptsächlich  dadurch,  dass  manche  Staphylokokken- 
Colonieen  schon  beträchtliche  Grösse  erreichen  können,  ohne 
gelbe  Färbung  zu  zeigen,  und  da  sie  oft  schneller  hervorkeimen, 
als  die  Streptokokken,  so  wird  es  oft  sehr  schwierig,  eine  Strepto- 
kokken-Colonie  von  der  Platte  abzuheben.  Dazu  kommt,  dass 
auch  in  den  Staphylokokkus-Culturen  kleine  Ketten  von  4,  6  etc. 
Gliedern  vorkonmien,  welche  also  auch  im  mikroskopischen  Bilde 
die  Unterscheidung  zwischen  Staphylokokken  und  Streptokokken 
schwierig  machen. 

Dass  ausser  den  beschriebenen  noch  andere  Bakterien  (z.  B. 
Tuberkelbacillen)  für  Pneumonieerzeugung  eine  Rolle  spielen 
können,  ist  mir  wahrscheinlich,  aber  nicht  sicher  erwiesen. 

Nach  diesem  bakteriologischen  Excurs,  welcher  zum  Ver- 
ständniss  der  Ansichten  und  Differenzen  betreffs  der  Pneumonie- 
ätiologie unbedingt  nöthig  war,  wollen  wir  wieder  den  klinischen 
Verhältnissen  näher  treten. 

17* 
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B.   Vorkommen   der  Pneumoniebakterien. 

Unsere  Aufgabe  wird  es  sein,  zu  untersuchen^  in  welchem 
Zusammenhange  die  beschriebenen  Bakterien  mit  den  acuten 
Lungenentzündungen  stehen. 

Für  die  Tuberculose  wissen  wir,  dass  ein  Bacillus  von  ganz 
bestimmten  Eigenschaften  die  Erkrankung  erzeugt,  dass  dieser 
Bacillus  nirgendswo  sonst  im  Körper  vorkommt,  so  dass  wir  un- 
beanstandet jede  pathologische  Veränderung,  in  welcher  der  Ba- 
cillus gefunden  wird,  als  „tuberculös"  ansprechen  müssen. 

Wenn  wir  dasselbe  auf  die  Pneumonieen  anwenden  wollten, 
so  müsste  man  zunächst  fragen,  ob  die  bis  jetzt  beschriebenen 
sogenannten  „Pneumokokken"  nur  bei  Pneumonieen  vorkämen. 
Es  würde  dies  die  Annahme  involviren,  dass  die  Pneumokokken 
stets  und  unter  allen  Umständen  nur  Lungenentzündungen  her- 
vorriefen. Wie  für  die  Tuberculose  der  Lunge  der  Koch 'sehe 
Bacillus,  so  müsste  der  Pneumokokkus  für  die  Pneumonie  nach 
dieser  Auffassung  pathognomonisch  sein. 

Daneben  muss  aber  ein  anderer  Gesichtspunkt  im  Axige 
behalten  werden.  Wie  nämlich  der  TuberkelbaciUus  auch  in 
anderen  Geweben  als  in  der  Lunge  sogenannte  „tuberculose" 
Veränderungen  bewirkt,  so  könnte  der  Pneumokokkus,  falls  er 
anderswo  als  in  der  Lunge  gefunden  wird,  an  seinem  Fundort 
Entzündungen  veranlasst  haben,  welche  pathologisch  -  anatomisch 
den  Lungenentzündungen  congruent  zu  erachten  sind.  Der 
Pneumokokkus  könnte  aber  auch  Entzündungen  ganz  anderer 
Art,  z.  B.  Eiterung  in  anderen  Geweben  hervorbringen.  Dies 
führt  schon  eine  Complication  für  unsere  weitere  Verhandlung  ein. 

Aber  eine  neue  Verwickelung  wird  dadurch  hergestellt, 
dass  es  sich  nicht  imi  eine  Pneumonie  handelt,  sondern  um  eine 
Mehrheit  unter  sich  verschiedener  Krankheitsbilder,  welche  als 
Pneumonieen  bezeichnet  werden. 

Nach  meinen  früheren  Ausführungen  theile  ich  die  Pneumonie 
in  drei  Gruppen  ein.  Dies  entspricht  am  meisten  der  klinischen 
Erscheinung.  Mit  Rücksicht  auf  dieProducte  der  Entzündung 
müsste  man  nur  unter  der  Voraussetzung  eine  absolute  Differenz 
der  drei  Gruppen  erwarten,  dass  die  Entzündungsproducte  stets 
etwas  Specifisches   darstellen.     Dies  scheint  mir  noch  nicht  mit 
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Sicherheit  erwiesen.  Die  Möglichkeit  liegt  vor,  dass  die  fibri 
nöse  Entzündung  einen  höheren  Grad  der  catarrhalischen 
unter  Umständen  darstellen  kann,  dass  also  einer  verschiedenen 
Intensität  bei  gleicher  Qualität  des  Entzttndungserregers  doch 
verschiedenes  Product  entspreche.  Ausserdem  sind  der  mikro- 
skopischen Anatomie  nach  oft  Mischungen  mehrartiger  Entzün- 
dungsformen, wenn  auch  zuweilen  in  herdweiser  Abwechselung 
vorhanden. 

Danach  ist  es  zu  erwarten,  daas  das  Vorkommen  specifischer 
Bakterien  bei  den  einzelnen  Gruppen  nicht  in  exclusiver  Weise 
zur  Beobachtung  kommt,  indem  etwa  jeder  Gruppe  ein  be- 
stimmter Kokkus  zukäme. 


1.  Diplokokkus. 

Was  zunächst  den  Diplokokkus  pneumoniae  angeht,  so  steht 
es  fest,  dass  er  von  allen  genannten  Pneumokokken  am  aller- 
häufigsten  bei  Pneumonieen  gefunden  worden  ist  Er  ist  ja  auch 
der  erste  gewesen,  den  man  bei  croupösen  Entzündungen  der 
Lunge  in  allen  darauf  untersuchten  Fällen,  deren  Zahl  damals 
allerdings  noch  gering  war,  (Friedländer?)  (Fränkel, 
Leyden,  Günther  u.  s.  w.),  gefunden  und  deshalb  auch  aus- 
schliesslich als  Erreger  der  acuten  Lungenentzündungen  aufgefasst 
hatte.  Weichsel  bäum  ist  wohl  der  competenteste,  welcher  eine 
sehr  grosse  Anzahl  von  Pneumonieen  bakteriologisch  durcharbeitete. 
Unter  129  Pneumonieen  konnte  er  ihn  mikroskopisch  94  mal 
und  darunter  wieder  54  mal  auf  dem  Wege  der  Cultur  (2  mal 
schon  intra  vitam  in  der  extrahirten  Flüssigkeit  der  gleichzeitig 
vorhandenen  Pleuritis)  nachweisen. 

Eine  verhältnissmässig  kleine  Zahl  von  Pneumonieen  hat 
A.  Fränkel  untersucht,  allein  seine  Resultate  gewinnen  dadurch 
an  Bedeutung,  dass  er  in  allen  Fällen  den  Diplokokkus  gefun- 
den hat  Bei  genauer  Durchsicht  der  FränkeTschen  Fälle 
bleiben  jedenfalls  sechs  ganz  zweifellose  übrig,  in  welchen  die 
gleichen  Culturen  erhalten  wurden. 

Ich  habe  im  Laufe  der  letzten  3  Jahre  18  Fälle  von  fibri- 
nöser Pneumonie  auf  Kokken  untersucht  un^  dabei  13  mal  die 
Frank eTschen  Kokken  gefunden. 
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Bozzolo  et  Taxsinari  machten  Untersuchungen  des  Ge- 
webssaftes,   der  mit  Pravaz'scher   Spritze   aus   dem   Herde   des 
Kranken  entnommen  war,  mit  folgendem  Resultat: 
15  Fälle  von  fibrinöser  Pneumonie: 

8  Diplokokkus  pneumoniae^ 

1  Staphylokokkus   cereus  albus, 

1  1»  pyogenes  (Rosenbach)^ 

1  „  citreus, 

1  „  aureus, 

in  keinem   Falle  wurde   der  Friedländer'sche  Bacillus  ge- 
funden. 

Wolfi)  fond  den  Diplokokkus  unter  70  Fällen  66 mal,  nur 
3  mal  zeigte  sich  statt  desselben  der  Bacillus  pneumoniae,  und 
nur  in  einem  Falle  war  keiner  von  diesen  beiden  nachweisbar. 

Die  Anzahl  der  Diplokokken  in  den  Sputis  war  eine  sehr 
wechselnde  imd  erlaubte  keinen  Rückschluss  auf  die  Schwere 
der  vorliegenden  Pneumonie,  auch  die  Zeit,  während  der  sie 
nachweisbar  waren,  schwankte  je  nach  dem  Verlauf  zwischen 
einigen  Tagen  und  2  Wochen  und  darüber.  Wegen  der  ange- 
wandten verschiedenen  Färbemethoden  müssen  wir  auf  das  Ori- 
ginal verweisen. 

Wolf  impfte  24  Kaninchen  mit  verschiedenen  pneumonischen 
Sputis,  22  der  Thiere  starben.  Meist  bildete  sich  an  der  Impf- 
stelle ein  Abscess,  die  Milz  schwoll  an,  bei  2  Thieren  bildeten 
sich  Pneumonieen,  einmal  trat  eine  Peritonitis  hinzu.  Im  Blut, 
im  Milzsaft,  im  pneumonischen  Infiltrat  liessen  sich  die  Diplo- 
kokken nachweisen.  Das  eine  der  am  Leben  gebliebenen  Thiere 
war  mit  dem  einzigen  Sputum  geimpft,  in  dem  sich  keine  Diplo- 
kokken fanden.  Im  Speichel  gesunder  Personen  konnte  Wolf 
weder  den  Diplokokkus  noch  den  Bacillus  pneumoniae  in  irgend 
erheblicher  Anzahl  nachweisen.  Von  15  mit  nicht  pneumonischen 
Sputis  geimpften  Elaninchen  starben  nur  3. 

In  allen  Fällen,  in  denen  es  Gamaleia  nicht  gelang,  aus 
den  Lungenherden   der  Leiche  durch  Agarculturen  den  Diplo- 


»)  Refc  Schmidts  Jahrb.  1887,  Bd.  214  Nr.  6  p.  251.  Dr.  Wilh.  Wolf, 
Der  Nachweis  der  Pnenmoniebakterien  im  Sputum.  (Wiener  raedic.  Blütter  X, 
10-14,  1887.) 
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kokkos  pneumoniae  nachzuweisen^  gel&ng  e»  stets  durch  Injection 
des  Lungensaftes  bei  Mäusen.  Diese  stellen  die  für  die  Pneu- 
monieinfection  empfknglichste  Thiergattung  dar. 

So  ist  es  nach  alledem  unzweifelhaft,  dass  der  Diplokokkus 
in  der  bei  weitem  grösseren  Zahl  von  Fällen  der  fibrinösen  Pneu- 
monie gefunden  wird. 

Kommt  er  ausserhalb  des  Körpers  vor? 

Wenn  der  Diplokokkus  pneumoniae  die  typische  Pneumonie  e«^o««m 
erzeugt,  so  wird  seine  ectogene  Existenz  schon  dadurch  sicher, 
dass  diese  Pneumonieen  öfter  mehrere  Personen  zugleich  befallen, 
dass  gewisse  Localitäten  zeitweise  den  Grund  zur  Erkrankung 
der  dort  verkehrenden  Menschen  abgeben.  Man  findet  vielfach 
die  Angabe,  direct  nachgewiesen  seien  die  Kokken  in  der  Luft 
von  Pawlowsky').  Es  gelang  diesem  Forscher,  nachdem  er 
lange  Zeit  auf  offen  aufgestellten  Gelatineplatten  keine  pathogenen 
Bakterien  aus  der  Luft  fangen  konnte,  Diplokokken  aufzufinden, 
die  den  Fried länder 'sehen  durchaus  ähnlich  waren,  und  im 
Reagenzcylinder  „Nagelculturen"  bildeten.  Dieser  Befund  ist 
besonders  noch  deshalb  interessant,  weil  sich  zu  derselben  Zeit 
unter  den  Bediensteten  des  Anatomi^ebäudes  Fälle  von  Pneumonia 
crouposa  zeigten.  Es  ist  unzweifelhaft  aus  dem  Bericht  zu  er- 
sehen, dass  durch  Injection  dieser  Diplokokken -Culturen  bei 
Thieren  (weissen  Ratten)  Pneumonie  hervorgerufen  wurde,  allein 
die  Beschreibung  der  Kokken  enthält  Einiges,  was  über  die 
Classificirung  dieser  Kokken  die  volle  Klarheit  verhindert  Es 
wird  angegeben,  dass  die  Culturen  „nagelfiJrmig"  wuchsen,  dass 
sie  bestanden  aus  grossen  Friedlände  raschen  Diplokokken 
jedoch  mit  einer  geringen  Zuthat  von  kleineren  Kokken.  Die 
Trennung  dieser  beiden  Arten  gelang  nicht.  Endlich  wird  be- 
schrieben, dass  die  Culturen  „fleischfarbig"  waren.  Damach  ist 
es  nicht  bestimmbar,  ob  diejenigen  Bakterien,  welche  Paw- 
lowsky  aus  der  Luft  erhielt,  die  freilich  tmzweifelhaft  pathogen 
waren,  und  bei  Thieren  (Ratten,  Elaninchen,  Meerschweinchen, 
Hunden)  Pneumonie  erzeugten,  die  Diplokokken  Weichsel- 
baum's  und  FränkeTs  oder  andere  Bakterien  waren.     Höchst 


^)  Pneumoniekokken  der  Laft    Berlin,  klin.  Wochenschrift  1885  Nr.  22. 
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interessant  bleibt  nur  die  Thatsache  der  ectogenen  Existenz  eines 
so  heftige  Pneumonie  und  Pleuritis  erzeugenden  Kokkus. 

Der  Befund  Emmerich 's ^)  ist  ebenfalls  von  Interesse. 
Scheinbar  liegt  die  Sache  hier  sehr  einfach.  Ein  Local^  in  welchem 
sehr  bedeutende  Pneumonieendemie  vorkommt,  beherbergt  in  der 
Deckenfllllung  des  Bodens  Pneumoniekokken ;  aber  die  praktische 
Wichtigkeit  dieses  Befundes  wird  geringer,  weil  es  sich  darum 
handelt,  dass  Emmerich  den  Friedländer'schen  Kokkus 
resp.  Bacillus  fand,  während  der  häufigste  Erreger  der  Pneumonie 
eben  nicht  dieser,  sondern  der  Fränkel'sche  Diplokokkus  ist. 
Der  Zusammenhang  dieser  Emmerich 'sehen  Bacillen  mit  der 
in  jenem  Gefllngnisse  ausgebroehenen  Pneumonieepidemie  wird 
somit  zweifelhaft,  wenn  nicht  der  Fall  vorliegen  sollte,  dass  die 
Pneumonieen  alle  durch  diesen  seltenen  Erreger  bedingt  waren. 

Jedenfalls  wird  hieraus  ein  nur  beschränktes  Vorkommen 
des  Diplokokkus  pneumoniae  in  Luft  und  Orten  ausserhalb  des 
Körpers  wahrscheinlich;  von  einer  Ubiquität  kann  so  leichthin 
nicht  die  Rede  sein.  An  die  Möglichkeit  der  weiteren  Verbrei- 
tung der  Diplokokken  sollte  man  ja  besonders  deshalb  denken, 
weil  Frank el  ihn  für  einen  häufigen  Insassen  der  normalen 
Mundhöhle  erklärt  Dass  er  von  da  durch  Sputum  imd  Exhalation 
in  die  Umgebung  der  Menschen  leicht  und  vielßütig  abgegeben 
würde,  liegt  doch  eigentlich  nahe  zu  glauben;  und  doch  muss  es 
andererseits  frappiren,  wie  selten  bei  den  so  häufigen,  wenn 
auch  noch  so  kleinen  Verwundungen  und  Epithelabstossungen 
im  Bereich  der  Mundhöhle,  von  dort  aus  eine  Erkrankung  er- 
folgt, welche  dem  Diplokokkus  pneumoniae  zur  Last  gelegt  wer- 
den müsste.  Es  ist  mir  auch  auffallend,  dass  wirklich  bestehende 
und  erkannte  Erkrankungen  in  Lunge  und  Bronchen  doch  nicht 
sehr  häufig  zur  Pneumonie  führen.  Sollte  man  doch  meinen, 
wenn  in  der  Mundhöhle  vieler  Menschen  der  Diplokokkus  pneu- 
moniae lauert,  so  müssten  die  Phthisiker,  die  Leute  mit  Stein- 
hauerlungen, die  Emphysematiker  noch  viel  häufiger  in  ihren 
Lungen  die  Gelegenheit  zur  Ansiedelung  des  Diplokokkus  und 
damit  zur  Erzeugung  der  croupösen  Pneumonie  geben.     Ausser- 


^)  Emmerich,  Pneumoniekokken  in  der  Zwischendeckenf&Uung  als  Ur- 
sache einer  Pneumonieepidemie.     Fortschr.  der  Medicin,  Bd.  11  p.  158. 
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dem  bleibt  es  auf&llend,  dass  Pneumonieen  vorkommen,  in  denen 
durchaus  keine  Diplokokken  zu  finden  sind. 

Man  muss  wohl  annehmen,  dass  eine  complicirte  Constellation 
verschiedener  Bedingungen  dazu  gehört,  den  Diplokokkus  der 
Mundhöhle  zum  eigentlichen  Pneumoniekokkus  zu  machen,  und 
ich  bin  deshalb  der  Meinung,  wenn  der  Frank el'sche  Diplo- 
*  kokkus  des  Mundes  seiner  Individualität  nach  derselbe  ist,  wie 
der  Diplokokkus  pneumoniae,  so  muss  er  noch  besondere  Quali- 
täten erhalten,  um  zur  Pneumonie  führen  zu  können.  Es  kann 
nicht  an  dem  Menschen  allein  liegen,  dass  der  Diplokokkus  bei 
ihm  eine  Pneumonie  erregt,  denn  es  kommen  gleichzeitige  Er- 
krankungen und  directe  üebertragungen  von  croupöser  Pneu- 
monie vor,  die  nicht  so  zu  erklären  sind,  dass  zwei  Menschen 
durch  gleiche  Einflüsse  zur  Entwickelung  des  in  ihrem  Munde 
vorhandenen  Diplokokkus  gezwungen  werden,  sondern  so,  dass 
sie  beide  denselben  giftigen  Kokkus  eingeathmet  oder  sonstwie 
in  die  Lunge  erhalten  haben.  In  diesem  letzten  Falle  müssen  die 
eingeschleppten  Diplokokken  andere  und  zwar  stärker  pathogene 
Eigenschaften  besitzen,  als  die  vorher  auch  schon  vorhandenen 
Diplokokken  des  Mundes. 

Ein  überzeugender  Grund  für  die  Erregung  der  Pneumonie  Dipiokokkiu 
durch  den  Diplokokkus  pneumoniae  ist  der,  dass  sich  derselbe  ^^^^ 
in  krankhaften  Gewebsveränderungen  eines  menschlichen  Körpers 
findet  und  dann  in  demselben  Körper  zur  Pneumonie  fllhrt. 
Wenn  ein  Pneumoniker  Erkrankungen  anderer  Körpertheile  zeigt, 
in  denen  sich  der  Diplokokkus  pneumoniae  als  Krankheits-  und 
Entzündungsursache  ergibt,  spricht  dies  Verhalten  nicht  gegen  den 
Zusammenhang  zwischen  diesem  Diplokokkus  imd  der  Pneu- 
monie, weil  dadurch  erhellt,  dass  er  überhaupt  Entzündungen  zu 
erregen  vermag. 

Solche  Beftmde  liegen  vor:  Man  hat  den  Diplokokkus  in 
den  pneumonischen  Herden  der  Lunge  nachgewiesen  und  zugleich 
in  benachbarter  erkrankter  Partie  der  Pleura,  im  Pericard,  im 
Peritoneum,  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  dem  Zellgewebe  des 
Halses,  im  Mediastinum,  Gaumen  und  Rachen  und  in  den  Me- 
ningen. Es  findet  demnach  unter  Umständen  eine  weite  Ver- 
breitung des  Diplokokkus  vom  Lungenherd  aus  durch  die 
Höhlen  und  Spalträume  des  Körpers  hin  statt.     Wo    der    Diplo- 
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kokkus  hinkommt,  erregt  er  neue  fkitzündung  fibrinösen,  manch- 
mal serösen,  auch  wohl  eiterigen  Charakters. 

Der  Diplokokkus  pneumoniae  ist  sogar  einer  der  aller- 
weitest  verbreiteten  Krankheitserreger.  Die  Entzündungen,  welche 
er  erregt,  sind  im  Anfang  oder  bei  geringer  Intensität  des  Pro- 
cesses  durch  seröses,  im  Höhestadium  vorwiegend  fibrinöses  oder 
fibrinreiches  Exsudat  charakterisirt,  welches  im  vorgerückten 
Stadium  eitrige  Beschaffenheit  annehmen  kann  (Weichsel- 
baum). Hiemach  würde  seine  Stellung  zwischen  den  Strepto- 
kokkus pyogenes  und  den  Staphylokokkus  aureus  gehören. 

Häuser^)  bestätigte,  dass  der  Diplokokkus  pneumoniae  die 
Ursache  der  sich  an  fibrinöse  Pneumonie  anschliessenden  eitrigen 
Cerebrospinalmeningitis  ist ;  er  stimmt  darin  überein  mit  Frank  el, 
Weichselbaum,  Fok,  Bordoni  -  üffreduzzi.  Er  fand 
die  Kokken  bei  einem  13  Monate  alten  Knaben  ohne  jegliche 
Beimischung  irgend  einer  andern  Bakterienart  Der  Junge  hatte 
pneumonische  Herde  in  beiden  Unterlappen  und  eiterige  Lepto- 
meningitis.  Mosti*)  fand  ihn  in  4  Fällen  von  Meningitis,  wo- 
von 8  mit  Pneumonie  combinirt  waren. 

Der  Diplokokkus  pneumoniae  wurde  von  Weichselbaum 
bei  folgenden  nicht  mit  Pneumonie  zusammenhängenden  Krank- 
heiten gefunden: 

in  3  Fällen  von  Meningitis  cerebrospinalis, 
„  1  Falle       „     Hydrocephalus    acutus    internus   und 

Meningitis  cerebralis, 
„  1       „  „     Endocarditis  ulcerosa  d.  Aortenklappe, 

„  Fällen   von   primärer    Pleuritis,    Peritonitis,    Endo- 
metritis, Endocarditis   und   eiteriger   Gelenkentzün- 
dung. 
In  einem  Pneumoniefalle,  in  welchem  acute  Nephritis  bestand, 
gelang  es  Banti®)  aus  dem  Herzblut  und  den  Nieren  den  Diplo- 
kokkus pneumoniae  zu  züchten.     In  einem  räthselhaffcen  Krank- 
heitsfall fand  Bozzolo*)   den  Diplokokkus  im   Leberblute   und 
stellte  deshalb  Diagnose  auf  Meningitis,  die  die  Section  bestätigte. 


1)  Dr.  O.  Häuser,  MOnch.  med.  Wochenschr.  35,  36.    1888. 

s)  Rif.  med.  1889,  59. 

')  Sperimentale  1889,  Februar. 

*)  Rif.  med.  1889,  45. 
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Im  Blute  der  Pneumonieleichen  hat  M.  Ort henb erger  ^)  in 
Frankfurt  a./M.  die  Diplokokken  mikroskopisch  nachgewiesen. 
Er  £Emd  solche  in  jedem  Falle  in  Arterien  und  Venen  der  Lunge 
innerhalb  der  weissen  Blutkörperchen,  in  den  Lymphgeftssen 
und  den  bronchialen  Lymphdrüsen. 

In  den  Arterien  und  Venen  der  Leber  und  Nieren  wurden 
zuweilen  Kokken  innerhalb  weisser  Blutkörperchen  nachgewiesen. 
Da  diese  von  Orthenberger  untersuchten  Pneumoniefälle  ohne 
Complication  verlaufen  waren,  so  ergibt  sich  daraus  die  mögliche 
Verbreitung  der  Kokken  innerhalb  der  Blutbahn  auch  bei  ein- 
fachen Fällen  der  Bjrankheit  Allerdings  sind  die  Kokken  nicht 
frei,  sondern  in  den  weissen  Blutkörperchen  eingeschlossen. 

Lauth')  hat  unter  anderen  interessanten  Ea*ankheits&llen 
einen  mitgetheilt,  bei  welchem  der  lanzettförmige  Kokkus  in  der 
pneumonisch  infiltrirten  Lunge,  in  den  frischen  Klappenvege- 
tationen des  Endocards  und  in  dem  vorhandenen  meningitischen 
Exsudat  aufgefunden  wurde.  Bei  Endocarditis  ulcerosa  fand  ihn 
Tombolan. 

Ich  habe  die  Thatsache  beobachtet,  dass  nach  einer  lange 
bestandenen  Otitis  media,  deren  Erreger  der  Diplokokkus  pneu- 
moniae war,  der  Tod  durch  Pneumonie  eintrat  und  dass  in  dem 
pneumonischen  Herde  der  Diplokokkus  aufgefunden  wurde.  Ausser- 
dem habe  ich  noch  einmal  eine  typische  Pneumonie  behandelt, 
welche  nach  mehrtägiger  acuter  Mittelohrentzttndimg  eingetreten 
war;  im  pneumonischen  Safte  fand  ich  den  Diplokokkus. 

Ueber  diesen  Zusammenhang  hat  Z  au  fall  im  Verein  deut- 
scher Aerzte  in  Prag  am  26.  December  1888  einen  Vortrag  ge- 
halten. Es  ergibt  sich  aus  seinen  Beobachtungen  und  Mitthei- 
lungen, dass  bei  den  primären  Erkrankungen  von  Otitis  media 
acute,  hauptsächlich  die  Pneumonie  erzeugende  Bakterien  be- 
theiligt sind. 

Der  Diplokokkus  pneumoniae  wurde  nach  ihm  in  11  Fällen 
von  acuter  Otitis  media  aufgefunden,  5  mal  von  Z au  fall,  dabei 
einmal  in  Reincultur  im  Eiter  des  processus  mastoideus.  Es  ist 
nicht  zu  leugnen,   dass   dieses  Vorkommen,   gerade  wie  das   ftlr 


1)  Manch,  med.  Wochenschr.  1888,  49  u.  50. 
*)  Arch.  g^n^rales  de  mM.  Jnillet  1886  p.  84. 
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die  Pneumonie  gilt,  den  Gedanken  nahelegt,  der  so  häufig  im 
normalen  Mundsecret  vorhandene  Diplokokkus  könnte  durch 
Verschleppung  in  die  benachbarten  Organe  dort  die  geßlhrlichen 
Entzündungen  erregen. 

Dass  der  Diplokokkus  pneumoniae  überhaupt  pathogen  ist 
und  speciell  auf  den  serösen  Häuten  Entzündungen  erregt,  geht 
aus  noch  vielen  Beobachtungen  hervor.  Auch  ohne  dass  zugleich 
eine  Pneumonie  besteht,  oder  vorher  oder  nachher  eine  bekannt 
wird,  findet  sich  der  Diplokokkus  in  pleuritischen  Ergüssen,  in 
entzündeten  Gelenkhöhlen,  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase  nicht 
selten.  Sein  Zusammenhang  mit  Meningitis  ist  durch  Leyden 
nachgewiesen. 

Gamaleia^)  brachte  durch  Lungeninjection  des  Diplokokkus 
typische  fibrinöse  Pneumonie  hervor,  freilich  nicht  bei  Maus  und 
Kaninchen,  aber  beim  Hund  und  Hammel. 

Zur  Erreichung  dieser  positiven  Resultate  wurden  Culturen 
injicirt,  welche  durch  successive  Passage  beim  Kaninchen  in 
ihrer  Virulenz  verstärkt  waren. 

Eine  ganze  Reihenfolge  der  Resistenz  gegenüber  dem  Pneu- 
moniekokkus  ergibt  sich  in  der  Zusammenstellung  von  der  ab- 
solut refractären  Taube  anfangend :  Taube,  Hund,  Hammel,  Ratte, 
Ziesel,  Katze,  Kaninchen,  Maus  (sehr  empfänglich). 

Je  weniger  empfänglich  ein  Thier  ist,  desto  grössere  Dosen 
braucht  man  zur  tödtlichen  Infection. 

Bei  den  stark  empfänglichen  Thieren  (Kaninchen  und  Maus) 
verläuft  die  Infection  mit  ganz  geringen  localen  Symptomen 
unter  dem  Bilde  einer  acuten  Septicämie. 

Je  weniger  empfänglich  eine  Thiergattung  ist,  desto  mehr 
stellen  sich  locale  Symptome  ein:  fibrinöse  Oedeme  bei  sub- 
cutaner Injection,  Lungenhepatisation  mit  sero-fibrinöser  Pleuritis 
und  Pericarditis  bis  zu  typischer  lobärer  Pneumonie  bei 
Lungeninjection. 

Hier  ist  ein  Punkt  zu  erwähnen,  der  entschieden  auffallend 
ist.  Die  directe  Herstellung  einer  croupösen  Pneumonie  gelingt 
durch  Inhalation  des  Diplokokkus  nur  ausnahmsweise.  Der 
modus  also,  der  doch  so  ohne  weiteres  als  der  einfachste  und 
leichteste  für  den  Transport  der  krankheitserregenden  Kokken 


1)  Annales  de  l^institut  Pasteur  1888  Nr.  18. 
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iu  die  Lunge  hinein  angesehen  wird,  ist  experimentell  nicht 
günstig  fUr  die  Erzeugung  der  Krankheit;  da  nun  der  andere 
Weg,  die  Reise  des  Diplokokkus  nach  der  Lunge  durch  das 
Blut  hin,  auch  nur  selten  zur  Pneumonie  fllhrt,  und  dieser  Weg 
ohnehin  für  die  klinischen  Verhältnisse  der  Pneumonie  der  un- 
wahrscheinlichere ist,  so  bleibt  für  den  bindenden  Nachweis  der 
Causalität  des  Diplokokkus  und  der  croupösen  Pneumonie  inmier- 
hin  noch  eine  Lücke,  welche  auszufüllen  die  indirecten  ätio- 
logischen Bedingungen  herangezogen  werden  müssen. 


2.  BacUlUB  pneumoniae. 

Sehen  wir  in  analoger  Weise  nach,  welche  Thatsachen  vor- 
liegen zur  Beurtheilung  des  Zusammenhangs  zwischen  dem  Ba- 
cillus pneumoniae  und  der  Pneumonie,  so  ftllt  sofort  auf, 
dass  derselbe  weit  seltener  bei  den  untersuchten  Pneumonieen  in 
die  Erscheinung  tritt  als  der  Diplokokkus.  Weichselbaum 
fand  ihn  unter  seinen  129  Fällen  9  mal.  Dabei  aber  ist  noch  zu 
bemerken,  dass  bei  den  5  Vorkommnissen  bei  primär  lobärer 
croupöser  Pneumonie  Imal  die  gleichzeitige  Anwesenheit  des 
Diplokokkus,  2  mal  die  des  Streptokokkus  erwähnt  wird.  Auch 
nach  den  Befunden  aller  anderen  Forscher  kommt  der  Bacillus 
nur  bei  einer  Minderzahl  der  Pneumonieen  vor.  Friedländer 
selbst  theilte  1884  auf  dem  Congress  zu  Berlin  mit,  dass  in  ge- 
wissen Fällen  der  menschlichen  Pneumonie  der  von  ihm  charak- 
terisirte  Bacillus  vorkomme,  dass  er  bis  dahin  in  6  Fällen  bei 
der  Leiche,  in  einem  beim  Lebenden  den  Bacillus  aufgefunden 
hatte.  Er  erzählte  damals  femer,  dass  er  denselben  Bacillus  im 
Blute  eines  Pneumonikers  entdeckt  habe.  6  Fälle  bat  er  darauf 
untersucht,  indem  er  durch  Schröpfköpfe  Blut  gewann  an  ver- 
schiedenen Krankheitstagen.  1  Fall  hat  dabei  positives  Resultat 
geliefert  Die  Impfungen,  welche  er  aus  dem  Blute  dieses  einen 
Falles  anlegte,  blieben  alle  bis  auf  eine  ohne  Entwickelung 
irgendwelcher  Bakterien;  in  dereinen  allein  wuchs  der  Fried- 
länder'sehe  Pneumoniebacillus,  und  zwar  wie  ich  aus  der  Be- 
schreibung verstehe,  rein,  ohne  Beimischung  anderer  Bakterien. 
Mag  man  gegen  die  Methode  der  Gewinnung  des  Blutes  durch 
Schröpfkopf  noch  so  viel  einzuwenden  haben,  den  Friedländer- 
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sehen  Befund  kann  man  unmöglich  aus  einer  Verunreinigung  er- 
klären. So  schwirrt  der  Bacillus  denn  doch  nicht  in  der  Luft 
herum  oder  in  der  Menschenhaut,  dass  man  nicht  eher  tausender- 
lei andere  Bakterien,  als  gerade  diesen  Bacillus  durch  verunreini- 
gende Beimischung  hätte  erhalten  müssen.  Nun  gar  ist  es  auf- 
fallend, dass  er  ohne  Beimischung  anderer  Bakterien  erhalten 
wurde.  Durch  Ansaugen  von  Bakterien  aus  der  Haut  oder  der 
Luft  hätte  doch  mindestens  ein  anderes  Individuum  sich  noch 
beigesellen  müssen. 

Pal  tauf  hat  in  6  Fällen  von  croupöser  Pneumonie  bei  Indi- 
viduen verschiedener  Altersstufen  im  Jahre  1883  die  Fried- 
länder'sehen  Kokken  gezüchtet  und  Infectionsversuche  an 
Mäusen,  Meerschweinchen  und  E^ninchen  vorgenommen,  deren 
Resultat  mit  den  Angaben  der  Autoren  völlig  übereinstimmte. 

Chrostowski  und  Jakowsky  fanden  Friedländer's 
Kokken  in  der  Erde  einer  provisorischen  Abtrittsgrube.  In  dem 
betreffenden  Hause  erkrankten  in  16  Jahren  19  Leute. 

Wenn  der  Bacillus  in  dem  normalen  oder  catarrhalischen 
Nasensecret  sonst  ganz  gesunder  Menschen  vorkommt,  so  spricht 
das  nicht  gegen  die  Eigenschaft,  Pneumonie  zu  erzeugen.  Für 
den  Fränkel-Weichselbaum 'sehen  Diplokokkus  betonen 
manche  Gelehrten,  wie  sein  Vorkommen  im  Sputum,  im  Mund- 
schleim es  erst  recht  begreiflich  mache,  dass  er  in  die  Lunge 
gelange  und  dort  Pneumonie  erzeugen  könne. 

Gegen  den  Zusammenhang  des  Bacillus  Friedländer's 
und  der  Pneumonie  wird  geltend  gemacht,  dass  derselbe  Bacillus 
der  constante  Begleiter  des  Rhinoscleroms  sei,  eines  Processes, 
der  total  von  dem  pathologischen  Wesen  der  Pneumonie  ver- 
schieden sei.  Indessen  ist  dieser  Behauptung  kein  besonderes 
Gewicht  beizulegen.  Erstens  ist  es  nicht  sicher  erwiesen,  dass 
der  beim  Rhinosclerom  constant  gefundene  Bacillus  der  Erreger 
dieser  Krankheit  ist,  und  zweitens  muss  die  Identität  dieses  Ba- 
cillus nach  den  Befunden  von  v.  Frisch,  Paltauf,  Eisel- 
berg, Dittrich,  Alvareg,  Wolkowitsch  mit  dem  Fried- 
länder'sehen  Pneumoniebacillus  sehr  in  Zweifel  gezogen  werden. 
Die  Verimpfungen,  welche  v.  Frisch  mit  cultivirten  Bacillen 
auf  Thiere  ausgeftlhrt  hat,  blieben  ohne  Erfolg,  und  die  Wir- 
kungen solcher  Impftingen,    welche   von  andern   Forschem   be- 
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schrieben  sind,  beweisen  ein  fast  constant  verschiedenes  Verhalten 
im  Vergleich  zu  dem,  was  Friedländer 's  Bacillus  leistet 
Auch  in  den  Culturen  zeigen  beide  Organismen  Verschiedenheiten, 
und  ihr  Verhalten  g^en  die  Gram'sche  Färbung  bietet  einen 
guten  Anhalt  sie  zu  unterscheiden.  Es  ist  oben  schon  erwähnt, 
dass  der  Friedländer 'sehe  Pneumoniebacillus  bei  dieser  Fär- 
bungsmethode die  Farbe  nicht  festhält,  während  die  Rhinosclerom- 
bacillen  durch  die  Jodbehandlung  nach  Gram  nicht  entfkrbt 
werden.  Demnach  kann  der  nicht  sicher  erwiesene  Zusammen- 
hang eines  immerhin  doch  nur  ähnlichen  Bacillus  mit  dem  Rhino- 
sderom  unmöglich  dazu  benutzt  werden,  zu  beweisen,  dass  der 
Friedländer 'sehe  Bacillus  nicht  croupöse  Pneumonie  hervor- 
bringen könne. 

Ich  finde  in  einem  Lehrbuch  angegeben,  dass  die  specifische 
Natur  des  Friedländer 'sehen  Bacillus  nicht  erwiesen  sei,  weil 
er  erstens  nicht  bei  allen  genuinen  Pneumonieen  vorkomme  und 
weil  zweitens  seine  Impfung  auf  Thiere  keine  Pneumonie  bewirkt. 
Dass  der  erste  dieser  beiden  Gründe  nicht  entscheiden  kann, 
braucht  nicht  besprochen  zu  werden;  der  zweite  ist  ganz  und 
gar  aus  der  Luft  gegriffen. 

Beschreibt  doch  Friedländer,  der  seine  eigenen  Experi- 
mente doch  wohl  kennen  müsste,  dass  zwar  Kaninchen  sich  gegen 
die  Impfungen  mit  dem  Bacillus  pneumoniae  vollkommen  refractär 
zeigten.  „Mäuse  starben  in  derselben  Weise  wie  früher,  voll- 
kommen typisch  unter  Pneumonie  und  Pleuritis.  In  diesen 
Thieren  wurden  wiederum  Kapselkokken  nachgewiesen."  Wenn 
man  liest,  dass  die  Injection  von  Aufschwemmung  von  Kokken- 
culturen  in  die  Lunge  von  Mäusen  constant  den  Tod  herbeiführt, 
dass  man  bei  diesen  Thieren  neben  serös  eiteriger  Pleuritis  In- 
filtrationsherde der  Lunge  der  betreffenden  Seite  und  erheblichen 
Milztumor  findet,  dass  die  Hälfte  der  inficirten  Meerschweinchen 
dieselben  Erscheinungen  bieten,  dass  unter  fünf  Hunden,  welche 
Friedländcr  dem  nämlichen  Experiment  unterwarf,  einer  starb 
und  eine  der  typischen  lobären  Pneumonie  des  Menschen  analoge 
Lungenaffection ,  Milztumor,  Kokken  Wucherung  in  Lunge,  Milz 
und  im  Blute  zeigte,  so  ist  meiner  Ansicht  nach  die  Annahme, 
dass  dieser  Bacillus  Pneumonie  erregt,  ganz  unabweisbar.  Das 
gesammte  Resultat  der  Friedländer 'sehen  Befunde  und  Thier- 
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experimente  zwingt  dazu,  seinen  Bacillus  als  Erreger  der  Pneu- 
monie aufzufassen.  Es  geht  allerdings  weiter  daraus  hervor,  dass 
wir  die  sämmtlichen  Bedingungen,  die  dazu  gehören,  die  Ein- 
impfung des  Bacillus  durch  eine  Pneumonie  beantwortet  zu  sehen, 
einstweilen  nicht  kennen  und  auch  nicht  beherrschen. 

Weichselbaum')  hat  die  Experimente  Friedländör's 
wiederholt.  Er  kommt  im  Allgemeinen  zu  denselben  Resultaten, 
findet  aber,  dass  die  Versuche  an  Kaninchen  noch  bessere  posi- 
tive Erfolge  geben  können,  als  sie  Friedländer  annahm. 

Bei  seinen  Versuchen  erwiesen  sich  die  Kaninchen  nicht 
vollständig  refractär;  bei  einem  Kaninchen,  welches  zufällig  von 
einem  andern  getödtet  wurde,  fand  sich  eine  in  Rückbildung  be- 
griffene Pleuropneumonie,  bei  einem  andern  Thiere,  dem  absicht- 
lich eine  grosse  Masse  von  Cultur  in  die  Pleurahöhle  eingespritzt 
war,  fand  sich  ebenfalls  nach  zwei  Tagen  eine  Pleuropneumonie 
als  Todesursache.  Im  Exsudat,  in  der  erkrankten  Lungenpartie 
in  der  Milz  wurde  der  Bacillus  nachgewiesen. 

Ich  halte  deshalb  die  Ausführung  Weichselbaum 's  für 
durchaus  treffend,  die  er  ungefähr  in  folgender  Weise  zusammen- 
fasst: 

Was  den  Bacillus  pneumoniae  oder  den  Friedländer  'sehen 
Pneumoniekokkus  betrifft,  so  scheint  er  ziemlich  selten  die  Ur- 
sache der  Pneumonie  zu  sein,  aber  der  Zweifel,  ob  er  überhaupt 
in  ätiologischer  Beziehung  zur  croupösen  Pneumonie  stehe,  ist 
nicht  berechtigt,  da  er  in  Weichselbaum's  Fällen  4mal  beim 
Ausgiessen  auf  Agarplatten  ausschliesslich  und  unvermengt  gefun- 
den wurde,  darunter  einmal  bereits  aus  dem  aus  der  Lunge  ent- 
nommenen Safte.  Das  unvermischte  Vorkommen  Hess  sich  einmal 
constatiren  1  Stunde  post  mortem,  am  vierten  Tage  nach  Beginn 
der  Pneumonie,  und  einmal  im  Sputum  am  zweiten  Tage  der 
Erkrankung,  sodass  hier  der  Einwand  widerlegt  ist,  als  könne 
im  Beginn  der  Pneumonie  ein  anderer  Kokkus  noch  zugegen  ge- 
wesen sein. 

8.  Staphylokokkus. 

Für  die  Untersuchung  des  Zusammenhanges  zwischen  Sta- 
phylokokkus und  Pneumonie  bietet  der  Umstand  Schwierigkeiten, 

*)  lieber  die  Aetiolo^e  etc.,  p.  541. 
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dass  die  Staphylokokken  so  ganz  ausserordentlich  verbreitete 
Individuen  sind,  die  sowohl  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers 
vielfach  vorkommen,  als  auch  in  den  Entzündungen  verschiedener 
Arten  und  verschiedener  Gewebe  von  Bedeutung  sind.  Es  ist 
demnach  gewiss  sehr  leicht  möglich,  dass  der  Staphylokokkus 
nur  eine  secundäre  Rolle  bei  der  Pneumonie  spiele.  Der  Ge- 
danke li^  deshalb  nahe,  weil  auch  bei  andern  Entzündungen, 
als  deren  Erreger  specifische  Mikroorganismen  angesehen  werden, 
der  Staphylokokkus  sich  leicht  zugesellt  und  dabei  eventuell  auch 
allein  gefunden  werden  kann. 

Bei  dem  Staphylokokkus  kann  man  schon  eher,  als  bei  den 
bis  jetzt  genannten  Bakterien  von  einer  Ubiquität  sprechen.  Er 
steht  bezüglich  seiner  Verbreitung  unter  den  Kokken  und  Bacillen 
wie  die  Sperlinge  unter  den  Vögeln.  In  der  Luft,  namentlich 
viel  benutzter  Räume  ist  er  von  Ulimann  nachgewiesen. 

Der  Umstand,  dass  er  so  häufig  in  pathologischen  Processen, 
in  der  Haut,  in  Wunden,  in  Geweben  gefunden  wird,  lässt  es 
als  sicher  erscheinen,  dass  die  Bedingungen  ectogener  Verbreitung 
oder  doch  ectogener  Ausdauer  gegeben  sind. 

In  acuten  Abscessen  hat  ihn  zuerst  Ogston  in  69  Fällen 
gefunden  und  ihm  des  mikroskopischen  Aussehens  wegen  den 
Namen  des  Traubenkokkus  gegeben.  Nachher  ist  er  ausser- 
ordentlich vielßlltig  bei  Eiterungen  und  Gewebsnekrosen  theils 
rein,  theils  mit  andern  Kokken  zusammen  entdeckt  worden. 
(Becker,  Rosenbach,  Krause,  Passet,  Garr^.)  Ltib- 
bert  fand  ihn  im  Erdboden,  Passet  im  Spülwasser.  Zu  dem 
Menschen  tritt  der  Staphylokokkus  aureus  in  häufige  Beziehung. 
Auf  der  Haut  der  Menschen  ist  er  nachgewiesen,  im  Schleim  des 
Pharynx  gesunder  Menschen  fand  ihn  B.  Fränkel,  im  Mund- 
schleim Biondi,  Bockhart  unter  den  Fingernägeln,  Esche- 
rich und  Longgard  in  Kinderwindeln.  Es  ist  also  wohl 
schwer  zu  sagen,  wo  der  Staphylokokkus  aureus  fehlt. 

So  vielfkltig  die  pathologischen  Veränderungen,  bei  welchen 
der  Staphylokokkus  vorkommt,  auch  sein  mögen,  sie  haben  alle 
eine  gewisse  Uebereinstimmung  ihres  Charakters.  Eiterung,  Ne- 
krose, Abscessbildung,  dies  sind  mit  drei  Worten  die  Erfolge  der 
Thätigkeit  des  Staphylokokkus  im  Körper. 

F  i  n  k  1  e  r ,  Pneumonie.  18 
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In   neuester  Zeit  hat  Baumgarten^)  Mittheilung   gemacht 
über  die  Art  und  Weise,  in  welcher  der  Staphylokokkus  im  Ge- 
webe sich  benimmt  und  die  Eiterung  veranlasst    Ich   hebe  aus 
diesen    interessanten  Beobachtungen  hervor,    dass  die  injicirten 
Kokken  sich  zunächst  energisch  vermehren,   dass   sie  dann   „so- 
wohl in  die  fibrilläre  Grundsubstanz   und   deren   Saftlücken,  als 
auch  in  die  präexistirenden  zelligen  Elemente  (Bindegewebs-  und 
Ge&sswandzellen)  eindringen**.     Schon  nach  24  Stunden  sind  die 
Erscheinungen  der  Exsudation  und  Emigration  innerhalb  des  von 
den  Kokken  invadirten  Gewebsgebietes   zu  constatiren.     Leaco- 
cythen  häufen  sich  an,   die  kleinen   Gefitose  sind   strotzend  mit 
Blut  gefüllt  und    zeigen   wandständige   farblose   Blutkörperchen. 
Die  Staphylokokken  äussern  nunmehr  ihre  Neigung,  zu  Häufchen 
sich  zusammen  zu  schliessen,  und  fUllen  so   die  Zellen  aus.    Im 
Centrum  des  Herdes   beginnt  nach    maximaler    Anhäufung    der 
Leucocythen  die  Schmelzung:  Abscessbildung.    Ausdrücklich  be- 
tont Baum  garten,  dass  bei  diesen  Vorgängen  nach  der  Invasion 
des  Staphylokokkus  anderweitige  Veränderungen  vermisst  werden. 
Karyokinetische  Figuren  findet   er  weder  bei   den  fixen  Binde- 
gewebszellen, noch  bei  den  leucocy thären  Elementen,  auch  indirecte 
Anzeichen  einer  Vermehrung  der  fixen  Gewebszellen,  Multiplication 
ihrer  Kerne,  Auftreten  von  unzweifelhaft  neu  gebildeten  Epithelioid- 
zellen,  gibt  Baumgarten   nicht  zu.      Der    ganze    Process    ist 
nach  diesen  neuen  Forschungen  eine  Folge  directer  Bakterien- 
wirkung und  erklärt  sich  nicht  aus  indirecten  Einflüssen  von 
Ptomainen  oder  Toxinen  oder  derartigen  chemischen  Störungen. 
Die  Kokken  selbst  dringen  in  Gewebszellen,  speciell  in  Gefites- 
wandzellen  ein."     Indessen  scheint  Baumgarten   hierin  etwas 
zu  ausschliesslich  zu   urtheilen,    denn    es    liegen    andere    Unter- 
suchungen vor,  welche  doch  wohl  keine  andere  Deutung  zulassen 
als  die^  dass  die  Staphylokokkusculturen  Stoffe   enthalten,   die 
ihrerseits  auch  allein  Eiterung  erzeugen  können. 

Grawitz  und  Bary^)  haben  mit  abgetödteten  Culturen  des 
Staphylokokkus  aureus  Abscesse  erzeugt,  Scheuerlen')  erhielt 


1)  Lehrbuch,  p.  13. 

•)  Virchow*8  Archiv  1887,  Bd.  CVIII:   Ueber  die  Ursachen  der  subcutanen 
Eiterung  und  Entzündung. 

»)  Archiv  f.  klin.  Chirurgie,  Bd.  86.    1887—1888. 
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Eiterung  ohne  Kokken  nach  der  Einführung  sterilisirter  Staphylo- 
kokkusculturen,  die  auf  Vs  ihres  Volumens  eingedampft  waren. 
Ja  Leber ^)  kam  einen  Schritt  weiter;  er  stellte  einen  krystal- 
linischen  Körper  aus  den  Culturen  dieses  Kokkus  dar,  der  Eite- 
rung erzeugt  und  Phlogosin  genannt  wird. 

Christmas')  isolirte  eine  andere  Substanz  (Eiweisskörper), 
die  aber  ebenfalls  Eiterung  erzeugt  J.  Steinhaus*)  erzeugte 
in  vielen  Versuchen  durch  abgetödtete  Staphylokokkusculturen 
Eiterung  und  fand,  dass  der  so  erzeugte  Eiter  völlig  identisch 
war  mit  dem  durch  Bakterien  selbst  hervorgebrachten  Eiter. 
Nach  den  vorzüglichen  Untersuchungen  dieses  letzten  Forschers 
ist  der  Staphylokokkus  aureus  der  hervorragendste  Eitererreger. 
Bei  der  Untersuchung  der  Pyogenetici  acuter  Eitenmg  fand  er, 
dass  der  Staphylokokkus  allein  in  66,5  ^/o  der  Fälle  zugegen  ist, 
während  die  Streptokokken  nur  in  20,4  ^/o  gefunden  werden. 
Mischinfectionen  von  Staphylokokken  und  Streptokokken  nehmen 
die  dritte  Stelle  ein  mit  9,5  ®/o.  Die  anderen  Pyogenetici  kommen 
nur  selten  vor. 

Im  Gegensatz  zu  der  sonstigen  Verbreitung  kommt  der  Sta- 
phylokokkus bei  Pneumonie  nicht  sehr  häufig  vor.  Weichsel- 
baum hat  denselben  nur  fUnfinal  gefunden,  und  ich  habe  ihn, 
wie  schon  erwähnt,  mehrmals  neben  dem  Streptokokkus  ange- 
troffen. Einmal  fand  ich  den  Staphylokokkus  albus  neben  dem 
Diplokokkus  in  einer  lobären  Pneumonie,  welche  dadurch  eigen- 
thümlich  war,  dass  der  Oberlappen  nach  dem  Unterlappen  er- 
krankte, dass  die  graue  Hepatisation  fleckweise  und  sehr  schnell 
auftrat,  und  dass  bei  der  Section  in  der  Wand  der  Bronchen 
unter  der  Schleimhaut  sehr  reichlich  Eiterzellen  zu  sehen  waren. 
Die  fünf  Fälle  von  Weichselbaum  betreffen  secundäre  Pneu- 
monieen.  Darunter  ist  allerdings  eine  lobäre  Pneumonie,  während 
zweimal  herdförmige,  einmal  eine  Splenisation  und  einmal  eine 
lobuläre  Pneumonie  vorlag.  Die  Untersuchungen  von  Neumann 
und  die  von  Bauhome  gehen  auch   dahin,   dass   der  Staphylo- 

^)  Leber,  lieber  die  Entstehung  der  Entzündung  etc.  Fortschr.  d.  Medicin 
1888,  Bd.  VI  p.  460. 

')  Recherches  experünentales  sur  la  suppuration.  J.  de  Christmas. 
Annales  de  l'Institut  Fastenr  1888,  H  Nr.  9. 

')  Julius  Steinhaus,  Die  Aetiologie  der  acuten  Eiterungen. 

18* 
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kokkus  als  Err^er  metastatischer  Pneumonieen  und  roancher 
Bronchopneumonieen  anzusehen  ist;  namentlich  hat  der  letztere 
stets  Nekrose  als  Folge  des  Staphylokokkus  auch  bei  Impfver- 
suchen erhalten.  Bemerkenswerth  scheint  es  mir  flir  die  Folge, 
dass  bei  Bauhome's  Experimenten  beschrieben  wird,  wie  in 
den  Lungenherden  in  der  Mitte  eine  nekrotische  Partie,  dann  eine 
deren  Rand  unmittelbar  begrenzende,  aus  Leucocythen  bestehende 
granulöse  Zone  und  endlich  um  di^se  herum  ein  Gebiet  catar- 
rhalischer  Pneumonie  entsteht  Eis  wird  dabei  ausdrücklich  er- 
wähnt, dass  in  diesem  äusseren  hämorrhagischen  oder  catar- 
rhalisch- pneumonischen  Ringe,  sowohl  beim  Menschen,  wie  bei 
den  experimentellen  Herden  keine  Staphylokokken  aufgefunden 
wurden.  Andere  Untersucher,  Passet  und  Ltibbert  kamen 
zu  etwas  abweichenden  Resultaten,  indem  sie  durch  die  Staphylo- 
kokken Lungenabscesse,  aber  keine  Nekrose  erhielten.  Nach  der 
Auffassung  Baumgarten 's  könne  es  daran  liegen,  dass  Bau- 
home  den  Lungen  sehr  reichliche  Staphylokokkenmengen  zu- 
geführt hat,  während  die  Anderen  in  grösserer  Verdünnung  und 
zwar  von  der  Blutbahn  aus  die  Kokken  einwirken  Hessen.  Bei 
Experimenten,  welche  Ribbert  durch  E.  Fleck  anstellen  Hess, 
fand  sich  einmal  achtzehn  Stunden  nach  der  Injection  einer  Rein- 
cultur  von  Staphylokokkus  aureus  in  die  Trachea  eines  Kanin- 
chens in  beiden  Lungen  eine  diffuse,  graurothe  aber  noch  luft- 
haltige Hepatisation.  Während  die  Blutgefllsse  der  Alveolen- 
wandung  zwar  prall  gefüllt  erschienen,  aber  weder  an  Inhalt 
noch  GefHsswand  Abnormitäten  erkennen  Hessen ,  waren  die 
meisten  Alveolen  in  verschiedenem  Grade  gefüllt  mit  Epithelien 
und  vorwiegend  weissen  Blutkörperchen.  Einzelne  Alveolen  ent- 
hielten frei  ergossenes  Blut,  manchmal  gemischt  mit  Leucocythen, 
Epithelien  und  Fibringerinnsel.  Auch  bei  anderen  Versuchen, 
wo  die  Zeit  von  der  Injection  bis  zum  Tode  länger  gedauert  hat, 
z.  B.  29  Stunden,  zeigen  viele  Alveolen  Zellen  in  Fibringerinnsel 
eingebettet  Hierbei  werden  auch  schon  Bronchen  beschrieben, 
die  fast  gänzlich  mit  Fibrin,  Schleim  und  einigen  Leucocythen 
ausgefüllt  sind. 

In  der  Wand  solcher  Bronchen  zeigt  sich  zeUige  Infiltration. 
Ein  nussgrosser  Verdichtungsherd,  in  einer  Lunge  mehrere  ver- 
zweigte Herde,  deren  Ausläufer  untereinander  anastomosiren  und 


Digitized  by 


Google 


—    277    — 

so  netzförmige  Verdichtungen  bilden,  kirschgrosse  Verdichtungs- 
herde sind  die  Veränderungen,  welche  diese  Forscher  in  andern 
Versuchen  erhielten. 


4.  Btreptokokkus. 

Die  Streptokokken  haben  eine  ectogene  Existenz,  ein  Satz, 
der  schon  dadurch  erwiesen  ist,  dass  die  Eiterungen,  welche  sie 
erzeugen,  und  das  Erysipel  in  so  ausserordentlicher  Verbreitung 
vorkommen,  dass  namentlich  letzteres  unzweifelhaft  durch  Gegen- 
stände, z.  B.  Verbandstoffe,  in  denen  die  Bakterien  schon  lange  Zeit 
existirt  haben,  übertragen  werden  kann.  In  den  Stuhlentleerungen 
von  gesunden  Individuen,  sowie  von  kranken  der  verschiedensten 
Art  habe  ich  sehr  häufig  Kettenkokken  gesehen  und  in  Culturen 
wieder  gefunden.  Aber  es  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  dieser 
Name  nur  das  Verhalten  einer  Gruppe  von  Bakterien  bezeichnet. 
Wie  viele  verschiedene  Arten  der  Gruppe  „Streptokokkus*  zu- 
gehören, ist  noch  nicht  abzuschätzen. 

Ftlr  das  Vorkommen  in  pathologischen  Zuständen  ist  es  zu- 
nächst interessant,  dass  in  nicht  specifischen  Eiterungen  Strepto- 
kokken gefunden  werden.  Indem  ich  Beobachtungen  älteren 
Datums  tibergehe,  die,  wie  Billroth 's  Fälle  zeigen,  unzweifel- 
haft Mikrokokkus  Streptokokkus  in  Abscessen  mikroskopisch 
nachweisen  Hessen,  wende  ich  mich  gleich  zu  der  neuesten  Arbeit 
auf  diesem  Gebiete,  der  von  J.  Steinhaus.  Derselbe  fand 
Streptokokkus  allein  in  20,4 ^/o  der  von  ihm  untersuchten 
Eiterungen.  Die  Verträglichkeit  mit  Staphylokokken  erhellt 
daraus,  dass  die  beiden  zusammen  in  9,5  ^/o  der  von  ihm  und 
von  andern  Forschern  untersuchten  Fälle  vorkamen. 

Bei  den  vielen  Beobachtungen  über  die  Betheiligung  des 
Streptokokkus  bei  der  Eiterung  ergibt  sich,  dass  derselbe  sowohl 
an  Stellen  zur  Eiterung  führt,  wo  er  verwundete  Gewebe  direct 
von  der  Luft  aus  erreichte,  als  auch  an  solchen,  zu  denen 
er  üur  durch  Verschleppung  vermittelst  des  Blutstroms  und  des 
Lymphstroms  gelangen  konnte.  Gerade  die  vielMtige  metasta- 
tische Wanderung  ist  eine  Eigenthümlichkeit  der  Streptokokken. 
Es  mag  sein,  dass  dieselbe  auf  dem  Bestreben  der  Streptokokken 
beruht,   in  die  Lymphbahnen   hinein   zu  gelangen,   während   die 
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Staphylokokken,  weniger  geneigt  den  Lymphbahnen  zu  folgen, 
leichter  das  Gewebe  erfüllen,  schmelzen,  und  dadurch  auch 
leichter  zu  monolokulären  Abscessen  ftlhren.  Ganz  durchgängig 
ist  diese  Eigenart  natürlich  nicht  und  wir  werden  nachher  sehen, 
dass  verschiedene  Streptokokkenarten  sich  auch  in  dieser  Be- 
ziehung verschieden  verhalten. 

Jedenfalls  gibt  die  bezeichnete  Verschleppbarkeit  des  Strepto- 
kokkus häufig  Veranlassung  zu  folgenden  Vorkommnissen:  Ein- 
mal findet  man  einen  primären  Streptokokkusherd  als  ursprüng- 
liche Krankheit  und  von  da  aus  metastatische  Ansiedelungen  des 
gleichen  Streptokokkus.  In  einer  andern  Gruppe  von  Vorkomm- 
nissen dagegen  findet  man  einen  primären  Krankheitsherd,  der 
durch  andere  Bakterien,  z.  B.  Typhusbacillen,  verursacht  ist, 
und  von  diesem  ausgehend  die  Verbreitung  von  Streptokokken 
durch  andere  Gewebe  hin.  Wenn  dies  einerseits  Schwierigkeiten 
macht  für  die  Verfolgung  der  Wege  der  Streptokokken,  so  muss 
es  andererseits  grosse  Vorsicht  nahe  legen  fiir  die  Beurtheilung 
der  Rolle,  welche  die  an  irgend  einer  Stelle  gefundenen  Strepto- 
kokken, für  die  dort  vorhandenen  pathologischen  Veränderungen 
spielten. 

Nun  muss  man  sich  aber  nicht  vorstellen,  dass  die  Strepto- 
kokken nur  Eiterung  hervorbringen  könnten,  im  Gegentheil,  man 
muss  unzweifelhaft  Streptokokken  für  die  Erreger  von  Krank- 
heitsprocessen  halten,  bei  denen  gerade  das  Nichtauftreten  einer 
Eiterung  charakteristisch  ist  So  ist  eine  ganz  ausgedehnte  Wir- 
kung einer  Streptokokkenart  das  Erysipel.  Da  die  hierbei 
auftretenden  Erscheinungen  für  die  Pneumoniefrage  von  grossem 
Interesse  sind,  so  müssen  wir  auf  diesen  Punkt  näher  eingehen. 
Es  ist  ein  ganz  hervorragendes  Verdienst  von  Weichselbaum 
und  von  Hajek,  ausgedehnte  Forschungen  über  das  Erysipel 
und  die  Phlegmone  angestellt  zu  haben.  Wenn  die  Resultate  der 
beiden  Forscher  in  manchen  Punkten  mit  denen  von  Fehleisen, 
Hoffa  und  anderen  nicht  ganz  übereinstimmen,  so  spricht  doch 
für  ihre  Richtigkeit  die  Umsicht  und  Vielfilltigkeit  der  Unter- 
suchung. Ich  will  in  Nachfolgendem  in  kurzer  Weise  die  hier 
interessirenden  Punkte  der  Untersuchung  von  Hajek  wieder- 
geben. ♦ 

Für  die  beiden  Processe,    das  Erysipel  und   die  Phlegmone, 
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kann  es  wohl  als  ausgemacht  gelten,  dass  Streptokokken  die 
specifischen  Entzündungserreger  darstellen.  Wenn  nun  die  hier- 
bei in  Frage  kommenden  Streptokokken  eine  besondere  Art 
histologischer  Veränderungen  da  erzeugen,  wo  sie  wirken,  so 
muss  man  wohl  annehmen,  dass  auch  bei  ihrer  Verpflanzung  in 
die  Lunge  analöge  Gewebsveränderungen  in  diesem  Organe 
entstehen.  Dieser  Gedankengang  veranlasst  mich,  die  thatsäch- 
lichen  Beobachtungen  Hajek's  hier  zusammenzustellen. 

Hajek  verschaflFte  sich  zwei  Arten  von  Streptokokken, 
welche  er  in  Culturen  auseinanderhielt  mit  Rücksicht  auf  ihre 
verschiedene  Herkunft,  obgleich  die  beiden  Arten  in  den  ver- 
schiedensten culturellen  Beziehungen  keine  durchgreifenden  Unter- 
schiede erkennen  Hessen.     Die  beiden  Arten  waren 

1)  Streptokokkus  des  Erysipels, 

2)  Streptokokkus  der  Phlegmone,  genannt:  pyogenes. 

Für  die  Frage,  ob  die  beiden  Streptokokken  in  pathogener 
Wirkung  verschieden  sind,  ergibt  Hajek 's  Untersuchung: 

1)  betreffend  die  locale  Wirkung:  „Wir  können  nicht  ein 
einziges  Moment  anf)ihren,  welches  bei  dem  einen  Streptokokkus 
vorkäme,  bei  dem  andern  ebenso  constant  fehlte.  Aber  das  Ge- 
sammtresultat  der  localen  Entzündungsformen  ergibt  eine  Stufen- 
leiter, dessen  niedrigste  Stufen  die  des  Erysipels,  die  höchsten 
die  der  Phlegmone  einnehmen;  in  den  mittleren  Stufen  grenzen 
die  intensivsten  Bilder  des  Erysipels  an  die  milderen  der  Phleg- 
mone. 

a.  Wandernde  Entzündung  m.  geringer  Schwellung 

b.  „  »  »  »  »  und 
circumscripter  entzündlicher  Enotenbildung, 
welche  vereitern  oder  nicht 

c.  Wandernde  Entzündung  m.  intensiver  Schwellung 

^'  »  V  n  n  n 

e.  Fortschreitende  Entzündung  mit  Eiterung  und 
Nekrose  der  Haut. 


o 


2)  betreffend  die  Allgemeinwirkung:  Tod  durch  Allgemein- 
infection  hat  Hajek  nur  beim  Streptokokkus  pyogenes,  aber 
nie  beim  Erysipelkokkus  gesehen. 
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Die  biologische  Differenz  zwischen  beiden  Streptokokken, 
durch  pathogene  Wirkung  wahrscheinlich  gemacht,  wird  durch 
den  histologischen  Befund  weiter  sichergestellt,  indem  sich  ergibt, 
dass  das  Verhalten  der  Streptokokken  im  Gewebe,  vorzugsweise 
ihre  Beziehung  zu  den  Lymphgef^sen  und  den  weissen  Blut- 
körperchen anders  aus&Ut,  je  nachdem  der  Streptokokkus  aus 
einem  Erysipel  oder  aus  einer  Phlegmone  gewonnen  war. 

Nach  der  Auffassung  von  Hajek  besteht  beim  Erysipel 
in  leichten  Fällen  nur  eine  Zellinfiltration  der  Lymphge&sse,  in 
schwereren  Fällen  betheiligen  sich  die  Spalträume  des  Binde- 
gewebes, die  Wandung  der  LymphgefUsse  wird  überschritten. 
In  sehr  intensiven  Fällen  endlich  bilden  sich  diffuse  Zellinfiltrate. 

Trotz  dieser  graduellen  Unterschiede  bleiben  für  das  Ery- 
sipel die  Streptokokken  stets  im  Rückstand  gegen  die  Lymph- 
zellen. Niemals  hat  Hajek  hier  Kokken  ohne  jedwedes  Zell- 
infiltrat gesehen.  Die  Streptokokken  des  Erysipels  halten  sich 
so  sehr  an  die  Lymphge^se,  dass  sie  nie  das  Gewebe  direct 
durchbrechen.  Sie  bleiben  deshalb  im  Lymphstrom  und  machen 
nur  dort  Entzündung,  wo  sie  von  demselben  hingeschwemmt 
werden.  Es  sei  in  Folge  dessen  zweifelhaft,  ob  Streptokokkus 
des  Erysipels  jemals  Pyämie  erzeugt 

Für  die  Phlegmone  stellt  sich  das  Verhältniss  etwas  anders. 
Die  Kokken  überwiegen  hier  stets  die  Lymphzellencolonieen. 
In  den  Lymphgefkssen  erzeugen  sie  ein  nur  spärliches  Zellinfiltrat. 
Sie  wachsen  so  gut  und  binden  sich  so  wenig  an  die  Lymph- 
gefässe,  dass  sie  die  Gewebszüge  nach  allen  Richtungen  durch- 
brechen. Sie  durchwuchern  die  Wände  der  Blutgefässe  und 
bringen  dieselben  vorzugsweise  bei  den  Venen  zur  Nekrose. 

Vielleicht  ist  es  möglich,  dieses  verschiedene  Verhalten  der 
beiden  Streptokokkenarten  dennoch  aus  einer  verschiedenen 
quantitativen  Energie  zu  erklären,  indem  man  denen  des 
Erysipels  eine  nur  geringe,  denen  der  Phlegmone  eine  sehr  be- 
trächtliche Activität  zuerkennt. 

In  Bezug  auf  die  Art  des  entzündlichen  Exsudates,  welche 
bei  der  Pneumonie  in  Frage  kommt,  ist  Folgendes  zu  bemerken : 
Ein  fibrinöses  Exsudat  ist  nach  Hajek 's  Auffassung  als  Wirkung 
der  Streptokokken  sehr  selten;  er  sah  nur  in  einzelnen  Lymph- 
gefkssen   spärliches  Fibrinnetz.     Auch   nach  Ziegler 's  Angabe 
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handelt  es  sich  bei  dem  Erysipel,  abgesehen  von  den  entzünd- 
lichen Hyperämieen,  um  eine  sehr  erhebliche  zellig -seröse,  mit- 
unter aber  auch  zellig- fibrinöse  Infiltration.  Da  nun  diese  Vor- 
gänge ihre  Eigenthümlichkeit  nicht  der  Art  des  Gewebes  ver- 
danken, in  welchem  sie  vorkommen,  so  müssen  sie  wohl  die  be- 
sondere Reaction  auf  den  bestimmten  Krankheitserr^er  darstellen. 
Mit  andern  Worten  muss  der  Streptokokkus  des  Erysipels  spe- 
cifisch  diese  Art  der  Entzündung  erregen. 

Der  Aufenthalt  der  Kokken  in  der  Haut  bewirkt  zellig- 
fibrinöse  Entzündung,  im  Unterhauigewebe  führt  seine  Wucherung 
zur  fibrinösen  oder  fibrinös-eitrigen  Entzündung.  Sobald  er  in 
die  serösen  Höhlen  geräth,  werden  Exsudate  gebildet,  (Rheu- 
matismus artic),  welche  Anfangs  serös  oder  fibrinös,  erst  später 
fibrinös-eitrig  werden.  Auch  die  Fähigkeit  eines  Streptokokkus, 
Pseudomembranen  zu  erzeugen,  stimmt  mit  den  Erscheinungen 
überein,  dass  durch  seine  Gegenwart  fibrinogene  Substanz  aus- 
geschieden werden  kann,  die  eventuell  Gerinnung  macht 

Wenn  man  die  Entzündungswirkung  der  Streptokokken  ver- 
gleicht mit  der  anderer  Pneumoniebakterien,  so  muss  man  hervor- 
heben, dass  der  Diplokokkus  pneumoniae  im  Körper  insofern 
sich  ganz  so  verhält,  wie  der  Streptokokkus  pyogenes,  als  er 
auch  in  die  BlutgefiUse  einbricht  und  Allgemeininfection  erzeugen 
kann. 

Der  Staphylokokkus  erzeugt  dagegen  Entzündungen,  welche 
besonders  geneigt  sind,  circumscript  zu  bleiben.  Er  macht 
furunkelähnliche  Geschwulst  und  Eiterbildung.  Er  wird  be- 
schränkt auf  die  Stelle  der  Abscedirung  und  der  dichtesten 
Zelleninfiltration,  bildet  keine  ins  Gewebe  ausstrahlenden  Züge  und 
besitzt  nicht  die  rücksichtslose  InvasionsfUhigkeit  des  Strepto- 
kokkus pyogenes.  Ich  glaube,  dass  diese  Erscheinungen  für  die 
Beurtheilung  der  bei  der  Pneumonie  vorkommenden  secundären 
Erkrankungen  wesentlich  von  Bedeutung  sind. 

Streptokokken  sind  schon  verschiedentlich  bei  Pneumonieen 
gefunden  worden.  Aus  der  Zusammenstellung  der  Untersuchung 
von  Weichselbaum  aus  meinen  Befunden,  aus  den  von 
Babes  ergibt  sich,  dass  darunter  nur  zweimal  lobäre  croupöse 
Entzündungen  vorlagen  (W eichselbaum).  Diese  beiden  Fälle 
betrafen  secundäre  Pneumonieen.     Bei  den   sämmtlichen  pri- 
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mären  Pneumonieen  mit  Streptokokken  handelt  es  sich  nur 
einmal  um  eine  herdförmige,  einmal  um  eine  sogenannte  Peri- 
Pneumonie,  die  elf  tlbrigen  Fälle,  welche  Weichselbaum  ge- 
sehen hat,  die  sämmtlichen,  welche  ich  beobachtet  habe  und  die 
von  Ribbert  beschriebenen,  waren  lobuläre  Formen.  Es  ist 
klar,  dass  es  sich  hier  nicht  um  einen  Zufall  handelt,  sondern 
dass  diese  Vertheilung  mit  dem  Wesen  der  Infection  in  Zu- 
sammenhang steht 

Eine  eingehendere  Besprechung  des  Verhältnisses  der  Strepto- 
kokken zur  lobulären  Pneumonie  wird  bei  der  Abhandlung 
der  Gruppe  HI  zu  machen  sein,  weil  jetzt  hier  zu  Vieles  anti- 
cipirt  werden  müsste. 


Von  grossem  Interesse  ist  eine  Untersuchung  von  L.  von 
Besser  tlber  die  Bakterien,  welche  in  den  normalen  Luftwegen 
vorkommen.*)  Damach  findet  man  zunächst  in  der  Nasenhöhle 
eine  ganze  Reihe  von  Bakterien,  in  dem  Larynx  und  den 
Bronchen  werden  ebenfalls  Bakterien  gefunden;  aber  hier  macht 
V.  Besser  die  Einschränkung,  dass  normaler  Weise  die  Bak- 
terien in  Larynx  und  Bronchen  vielleicht  fehlen  könnten  und 
sein  Befund  sich  zum  Theil  beziehe  auf  Fälle,  in  denen  ent- 
weder die  Schleimhaut  der  Bronchen  selbst  erkrankt  war,  oder 
wo  das  längere  Liegen  der  Leichen  Veranlassung  zur  Entwicke- 
lung  an  jenen  Stellen  gegeben  haben  könnte.  Die  pathogenen 
Bakterien,  die  er  im  Larynx  fand,  werden  wohl,  da  zugleich  Er- 
krankungen der  Bronchen  und  der  Lungen  vorhanden  waren, 
aus  den  unteren  Luftwegen  hergekonmien  sein.  Ln  Bronchial- 
schleim fand  er  in  Fällen,  bei  denen  keine  acut  entzündlichen 
Processe  der  Lunge  existirten  und  daher  auch  die  Bakterien 
nicht  aus  der  Lunge  her  in  die  Bronchen  gekommen  sein 
konnten,  mehrere  Mikrokokken.  Die  hier  gefundenen  Bakterien- 
arten waren  dieselben,  wie  jene,  die  er  in  der  Nasenhöhle 
angetroffen  hatte.  Höchst  bemerkenswerth  ist  auch,  dass  er  in 
je  einem  Falle  den  Bacillus,  resp.  den  Diplokokkus  pneumoniae  im 


^)  Beitrage  zur  pathologischen  Anatomie  von  Ziegler,  6.  Bd.  4.  Heft. 
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Bronchialschleim  vorfand,  obwohl  gleichzeitig  keine  Pneumonie 
bestand.  Er  macht  darauf  aufinerksam,  dass  die  Anwesenheit 
der  genannten  Bakterien  in  den  Bronchen  leicht  zu  ihrem  Ueber* 
tritt  in  das  Lungengewebe  ftlhren  kann,  wodurch  die  Thatsache, 
dass  an  eine  Bronchitis  sich  sehr  häufig  eine  lobäre  oder  lobuläre 
Pneumonie  anschliesst,  eine  ungezwungene  Erklärung  fknde.  Von 
den  pathogenen  Bakterien,  die  er  in  seiner  Untersuchung  antraf, 
wollen  wir  folgende  kurz  zusammenstellen: 

L  Der  Diplokokkus  pneumoniae  (Fränkel -Weichsel- 
baum). V.  Besser  hat  im  Ganzen  in  81  Fällen  das  Secret  der 
Nasenhöhle  untersucht,  unter  denen  28  Reconvalescenten  meist 
leichterer  Erkrankungen  waren,  während  die  übrigen  ganz  ge- 
sunde Personen  betrafen.  Unter  letzteren  waren  6  beständig  im 
pathologischen  Laboratorium  beschäftigt,  8  Diener  des  Spitals, 
14  Soldaten  und  ein  Schuljunge.  Den  Diplokokkus  pneumoniae 
fand  er  in  5  Fällen  auf  der  ersten  Platte  als  Reincultur,  in  6 
Fällen  als  stark  überwiegenden  Bestandtheil  und  nur  in  3  Fällen 
in  einzelnen  Colonieen.  Von  den  14  Fällen  ergab  jedesmal  der 
Diplokokkus  pneumoniae  eine  entschiedene  Virulenz.  In  12  Fällen 
zeigten  die  Diplokokken  eine  deutlich  färbbare  Kapsel,  nur  bei 
den  im  Blute  und  in  der  Milz  vorhandenen  Diplokokken  liess 
sich  selten  eine  Kapsel  nachweisen. 

n.  Der  Streptokokkus  pyogenes  fand  sich  nur  in  2  Fällen 
in  überwiegender  Zahl  auf  den  Platten,  als  Reincultur  auch  in 
2  Fällen  und  in  4  Fällen  in  vereinzelten  Colonieen.  Bei  den 
Thierexperimenten  mit  dem  Streptokokkus  muss  es  auffallen,  dass 
in  allen  Fällen  bei  den  inficirten  Thieren  in  den  Exsudaten 
Diplokokken  und  kurze  Ketten  als  aufgefunden  verzeichnet  wer- 
den. Die  sämmtlichen  Mäuse,  welche  inficirt  wurden,  gingen  zu 
Grunde,  auch  2  Kaninchen  erlagen  der  Infection,  das  eine  nach 
72  Stunden.  Auch  hier  werden  zahlreiche  Diplokokken  und 
Ketten  im  Pleuraexsudat  aufgefunden.  Das  andre  starb  in  IQ 
Tagen,  ohne  dass  man  in  dem  geringen  Pleuraexsudat  Mikro- 
organismen entdecken  konnte. 

HL  Der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  kam  in  4  Fällen 
als  Reincultur  vor,  in  8  Fällen  als  überwiegende  Form  und  nur 
in  2  Fällen  in  wenig  Exemplaren.     Bei  den  Infectionsversuchen 
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mit  diesem  Kokkus  bildeten  »ich  bei  Kaninchen  Nierenabscesse 
und  Lungeninfarcte,  in  deren  Eiter  sich  massenhaft  Staphylo- 
kokken nachweisen  Hessen.  Bei  einem  andern  Thiere  trat  an 
der  Injectionsstelle  eine  nnssgrosse  Blase  auf,  die  zur  Eiterung 
kam,  und  auch  bei  einem  anderen  Thiere  wurde  diese  progressive 
Gewebsnekrose  in  gleicher  Weise  erzeugt. 

rV.  Der  Bacillus  pneumoniae  (Friedländer)  wurde  in  2 
Fällen  als  Reincultur,  in  einem  Falle  in  grossen  Massen  gefunden. 
Mäuse  starben  nach  24  Stunden  nach  der  Infection  mit  diesem 
Bacillus.  Auch  Meerschweinchen  starben.  Die  Vertheilung  der 
einzelnen  pathogenen  Bakterien  war  in  den  3  von  v.  Besser 
untersuchten  Gruppen  von  Personen  eine  ziemlich  gleiche.  Es 
fanden  sich  nämlich: 

1)  In   der  Nasenhöhle: 


V.  Besser  fand: 

Diplok. 

Streptok. 

Stephylok. 

BacUlas 

pneumoniae. 

pyogenes. 

anreiu. 

pneamoniae. 

1)  Im  Laboratorium  be- 

beschäftigt 30  Pers. 

6 

5 

7 

— 

2)  Reconvalescenten  28 

4 

1 

1 

1 

3)  Soldaten  u.Diener  23 

4 

1 

6 

1 

14 

7 

14 

2 

Reincultur 

5 

2 

4 

2 

2)   Im  Larynx: 
5  Fälle        —  4  3  — 

3)   In   den  Bronchen: 

3  2  3  1 

(bei  Tuberc.) 

Ausserdem  fand  v.  Besser  eine  grosse  Anzahl  nicht  patho- 
gener  Bakterien,  von  denen  12  verschiedene  Arten  beschrieben 
werden.  Darunter  sind  zwei  verschiedene  Diplokokkenformen, 
der  Diplokokkus  minimus  und  der  Diplokokkus  claviformis,  ein 
Staphylokokkus,  4  verschiedene  Mikrokokkenarten,  4  Bacillen 
und  1  Sarcine.  Anhangsweise  wird  erwähnt,  dass  in  wenigen 
Fällen  der  Inhalt  der  Nebenhöhle  der  Nase  untersucht  wurde. 
Es  ist  von  Interesse,  dass  in  einem  Falle  von  croupöser  Pneu- 
monie mit  Meningitis  in  der  Lunge,  in  dem  Eiter  der  Meningen 
mikroskopisch  spärliche  Kapselkokken  aufgefunden  wurden.    Die 
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linke  Stirnhöhle  war  normal,  daraus  angelegte  Plattenculturen 
blieben  steril,  ebenso  aus  der  rechten.  Aus  dem  Schleim  der 
Highmorshöhle,  der  eitrig  und  zäh  war,  wurden  auf  zwei  Platten 
eine  grosse  Masse  von  Diplokokkus  pneumoniae  -  Colonieen  er- 
halten. Zwei  andere  Platten  blieben  ebenfalls  steril.  Der  Strepto- 
kokkus pyogenes  wurde  einmal  gefunden  auf  einer  Platte,  welche 
aus  der  Stirnhöhle  angelegt  worden  war.  Aus  der  Leiche  einer 
Frau,  die  ausser  einem  Uteruscarcinom  rechtsseitige  Pleuritis  und 
Catarrh  der  Bronchen  hatte,  wurde  aus  dem  Schleim  der  Bron- 
chen massenhaft  der  Friedländer  'sehe  Bacillus  gefunden.  Bei 
der  Untersuchung  des  Larynx,  die  sich  auf  5  Fälle  erstreckte, 
wurden  3  Fälle  von  Lungentuberculose,  ein  Fall  von  Variola 
haemorrhagica  und  ein  Fall  von  Carcinoma  uteri  benutzt.  In 
beiden  letzten  Fällen  bestand  Brochialcatarrh.  In  diesen  5  Fällen 
wurde  der  Streptokokkus  pyogenes  4  mal  gefunden,  der  Staphylo- 
kokkus pyogenes  aureus  3  mal,  im  Uebrigen  nur  nicht  pathogene 
Bakterien.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Bronchial- 
schleimes ergab  stets  Bakterien,  aber  immerhin  weniger  reichlich, 
als  deren  Vorkommen  im  Larynxschleim  sich  zeigte.  Auch  die 
Zahl  der  Colonieen  auf  den  Platten  fiel  geringer  aus.  Es  handelte 
sich  um  2  Fälle  von  Lungentuberculose  und  um  8  Fälle  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenen  Catarrhs  der  Bronchen.  Es  fanden 
sich  2  mal  der  Streptokokkus  pyogenes,  in  den  beiden  Fällen  von 
Tuberculose  nämlich,  der  Diplokokkus  pneumoniae  3  mal,  der 
Staphylokokkus  aureus  3mal,  der  Bacillus  Friedländer 's  Imal 
in  Reincultur.  Ausserdem  wurden  der  Bacillus  striatus,  Mikro- 
kokkus  liquefaciens,  der  Mikrokokkus  cumulus  tenuis  und  albus 
in  je  1  Fall  aufgefunden  und  ausserdem  ein  dem  Streptokokkus 
ähnlicher  Eokkus  in  2  Scarlatinafkllen  im  Bronchialschleim. 
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Natürlich  drängt  sich  uns  die  Frage  auf,  ob 
nachweisbar  die  verschiedenen  Pneumonieen  in 
ihren  Differentialerscheinungen  von  den  verschie- 
denen aufgefilhrten  und  besprochenen  Bakterien 
bestimmt  werden.  Die  vielfachen  Auseinandersetzungen  der 
Forscher  lassen  darüber  meist  im  Unklaren;  zum  Theil  deshalb, 
weil  dieselben  nicht  diejenige  Entheilung  der  Pneumonie  durch- 
führten, welche  ich  hier  verfolge,  zum  Theil,  weil  sie  zu  kurz 
über  die  thatsächlichen  Befunde  weggehen. 

Wenn  ich  meine  eigenen,  in  allen  Fällen  an  Lebenden  ge- 
nommenen bakteriologischen  Resultate  zu  Rathe  ziehe,  so  er- 
geben dieselben  die  folgende  sehr  kurze,  aber  ziemlich  bestimmte 
Auskunft : 

ni  Ab 

Zellige  Im        Bein- 

Pneumonie    Ganzen    coltur 

2  (?)       19        5 

1  4       - 

12  18       — 

27  35        8 

Im  Ganzen  habe  ich  untersucht:  55  Fälle.  Das  Material 
ist  stets  durch  Punction  aus  den  Herden  der  lebenden  Pneu- 
moniker  erhalten.  5  mal  fand  ich  keine  Bakterien.  Die  Unter- 
suchungen von  Weichselbaum  lassen  sich  sehr  wohl  mit  diesen 
Befunden  in  Einklang  bringen.  Das  Gesetz,  welches  sich  daraus 
ergibt,  lässt  sich  so  fassen : 

1)  FibrinSse  Pneumonieen  werden  vorzugsweise  durch  den 
Diplokokkus  pneumoniae  hervorgebracht ;  derselbe  wird  in 
manchen  Fällen  in  Reincultur  dabei  angetroffen. 

2)  Die  Broncho -Pneumonieen  stellen  bakteriologisch  keine 
einheitliche  Erkrankung  dar. 

3)  Die  zelligen  Pneumonieen  werden  vorzugsweise  durch 
Streptokokken  bedingt. 


TfiTkl  rklrnlrlr  11  fi 

Gruppe  I 

FibrinSse 
Pneumonie 

n 

Broncbo- 
Pneamooie 

pneumoniae 
Bacillus  pneu- 

15 

4 

moniae 

2 

1 

Staphjlokokkus 
Streptokokkus 

2 

4 

4 
4 
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Eine  vollkommene  Specifität  der  Pneumoniebakterien  zur 
Erzeugung  besonderer  Pneumonieart  scheint  nicht  zu  bestehen; 
indessen  geht  die  Bevorzugung  einer  bestimmten  Entzündungs- 
form für  bestimmte  Bakterien  doch  so  weit,  dass  ich  niemals  bei 
einfacher  fibrinöser  Pneumonie  den  Streptokokkus,  und  nie- 
mab  bei  zelliger  Pneumonie  den  Diplokokkus  in  Reincultur  an- 
getroffen habe! 

Es  steht  fest,  dass  es  sich  auch  während  der  Pneumonie 
um  den  Elampf  zwischen  Körper  und  Bakterien  handelt,  und 
femer,  dass  die  Invasion  der  Bakterien  die  directe  Ursache 
der  Erkrankung  darstellt.  Abgesehen  davon,  dass  überhaupt  die 
betreffenden  Bakterien  im  pneumonischen  Herde  existiren,  wird 
dieser  letztere  Punkt  dadurch  sichergestellt,  dass  die  Pneumonie- 
kokken  vorzugsweise  im  Beginn  der  Erkrankung  gefunden  wer- 
den, dass  sie  femer  in  der  Umgebung  pneumonischer  Stellen,  wo 
die  Zeichen  des  Fortschreitens  des  Processes  vorliegen,  am  leich« 
testen  und  reichlichsten  anzutreffen  sind,  dass  sie  während  des 
Verlaufs  in  den  Pneumonieen  der  Regel  nach  zu  Grunde  gehen, 
zum  Schluss  nicht  mehr  wachsthums&hig  sind.     (Patella.) ^) 

Nun  sah  man  eine  gewisse  Schwierigkeit  für  die  Anerken- 
nung dieses  causalen  Verhältnisses  in  dem  vielfältigen  Vorkom- 
men der  Pneumokokken  ausserhalb  pneumonischer  Stellen.  Man 
fand  sie  im  Mundspeichel,  in  dem  Nasenschleim,  in  den  Bron- 
chen, ja  (Polynfere)  im  normalen  Lungengewebe;  man  fand 
sie  dann  bei  Erkrankungen  im  Körper,  ohne  dass  es  zur  Pneu- 
monie kam,  ja  ohne  dass  die  Erkrankung  irgend  näheren  Zu- 
sammenhang mit  der  fibrinösen  Pneumonie  hätte. 

So  eifrig  wir  auch  schon  danach  gesucht  haben,  so  lassen 
sich  doch  keine  befriedigenden  Unterschiede  der  in  der  Pneu- 
monie gefundenen  Bakterien  von  den  gleichen  Species  anderer 
Fundorte  angeben.  Wir  sind  deshalb  in  einer  unbequemeren  Lage, 
als  z.  B.  bei  der  Tuberculose  und  deren  Bacillen.  Man  geht  ja 
freilich  jetzt  noch  nach  besonderer  Richtung  vor  zur  Bestimmung 
der  Bakterieneigenschaften,  indem  man  durch  Verimpfung  das 
Verhalten  der  Versuchsthiere  als  Reagenz   auf  die  Qualität  der 


')  Atti  deU'  acad.  di  Roma  1889. 
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Bakterien  benutzt.  Indessen  hat  dies  für  Identitätsnachweise  bis 
jetzt  sicheren  Anhalt  noch  nicht  geliefert.  Wohl  aber  hat  dies 
Verfahren  nach  den  Untersuchungen  Gamaleia's  inPasteur's 
Laboratorium  den  Erfolg  veranlasst,  dass  selbst  in  Pneumonie- 
fllllen,  in  denen  culturell  die  Kokken  nicht  nachweisbar  waren, 
durch  Impfung  des  Thierkörpers  der  Nachweis  ihrer  Anwesenheit 
im  Krankheitsherd  gefUhrt  werden  konnte. 

Ist  es  denn  aber  zum  Beweis,  dass  die  Pneumoniekokken 
die  Pneumonie  erzeugen,  nothwendig,  sie  überall  anderwärts  zu 
vermissen,  muss  man  nothwendig  die  Ausschliesslichkeit,  ein 
pathognomonisches  Verhältniss  zur  fibrinösen  Pneumonie  verlangen? 
Durchaus  nicht! 

Da  man  mir  heutzutage  ohne  Rückhalt  die  Labilität  der 
Virulenz  zugeben  wird,  kommen  wir  dem  Verständniss  der  That- 
sache  weit  näher,  dass  viele  pathogene  Bakterien  nicht  nur  über- 
haupt sehr  verbreitet  sind,  sondern  dass  sie  sogar  im  Körper,  vor- 
nehmlich an  seinen  Eingangspforten  existiren  und  nur  unter  ge- 
wissen Bedingungen  die  ihnen  zukommende  Erkrankung 
machen. 

Dass  nicht  alle  Menschen,  die  irgendwo  den  Diplokokkus 
pneumoniae  in  sich  tragen,  an  Pneumonie  erkrankt  sind,  das 
verwundert  uns  nicht  mehr,  als  dass  auch  verschiedene  Thier- 
species  sich  ganz  und  gar  verschieden  gegen  diese  Bakterien 
verhalten,  und  dass  die  Menschen,  selbst  wenn  sie  an  Pneumonie 
erkranken,  sehr  verschiedene  Reaction,  sehr  verschiedene  Krank- 
heitsintensität erkennen  lassen. 


2.  Indirecte  ätiologische  Momente. 

Wenn  man  die  Bedingungen  übersehen  will,  welche  erflillt 
werden  müssen,  um  die  factische  Infection  mit  dem  pneumo- 
nischen Virus  herzustellen,  so  liegt  es  nahe,  folgende  Eintheilung 
zu  verfolgen. 

Einerseits  müssen  die  Verhältnisse  des  Individuums  so  gestellt 
sein,  dass  der  Krankheitserreger,  in  dasselbe  eingedrungen,  seine 
schädigende  Arbeit  beginnen  kann. 

Andererseits  ist  anzunehmen,  dass  die  krankheitserregenden 
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Bakterien  den  Ear  Erzeugung  der  Pneumonie  nöthigen  Grad  der 
Vimlene  zu  erlangen,  einer  gewissen  Vorbereitung  bedürfen. 

Elndltch  muss  der  Contact  des  Individuums  mit  den  Bak- 
terien erst  zu  Stande  gebracht  werden.  Soweit  lässt  sich  auf 
dem  Wege  der  Speculation  die  Summe  der  indirecten  ätiologischen 
Momente  zerlegen ;  aber  auch  nur  so  weit  kann  uns  die  deductive 
Ueberiogung  voranhelfen. 

Es  ist  eine  falsche  Auffassung,  dass  wir  in  der  Lage  seien,  die 
Verhältnisse  genauer  zu  construiren,  welche  diese  indirecten  Be- 
dingungen ausmachen.  Unsere  Aufgabe  ist  es  vielmehr,  nun  die 
Ihatsächlichen  Beobachtungen  zusammenzustellen,  dieselben  mit 
den  uns  bekannten  Eigenschaften  des  Menschen  und  der  Krank- 
heitserreger in  Einklang  zu  bringen  und  damit  das  Wesen  der 
Aetiologie  wenigstens  begreiflich  zu  machen  innerhalb  des  Kreises 
uns^*er  Vorstellungen. 

Wer  selbst  physiologisch  gearbeitet  hat,  weiss  es  zu  beur- 
theilen,  wie  schwierig  und  wie  selten  es  ist,  in  noch  so  bekannten 
und  gut  ausgearbeiteten  Theilen  der  Physiologie  die  Klarlegung 
eines  Problems  von  vornherein  zu  überschauen  oder  gar  zu  con- 
struiren,  sodass  diese  Construction  nachher  durch  das  Experiment 
ab  richtig  und  der  Wirklichkeit  entsprechend  bewiesen  wird. 
Das  ist  viel  schwerer  und  seltener  als  es  aus  den  wissenschaft- 
lichen Veröffentlichungen  zu  Tage  tritt.  Die  Autoren  veigessen 
es  oft,  zu  erwähnen,  auf  welchen  Seitenwegen  sie  schon  um- 
gekehrt sind,  wie  sie  im  Verlaufe  ihrer  Untersuchung  lernten 
und  nicht  nur  „fanden,  was  sie  erwarteten",  sondern  wie  sie  oft 
„entdeckten",  was  sie  nicht  vorausgesehen  hatten.  Nun  denke 
man  gar  an  die  Vielgestaltigkeit  pathologischer  Vorgänge,  die 
nicht  nur  abhängig  ist  vom  Verhalten  des  Oiganismus,  nach- 
dem er  Träger  des  Krankheitskeimes  geworden  ist,  sondern  auch 
von  dem  Leben  der  Keime  in  der  Aussen  weit,  oder  am  Körper 
des  Menschen  unter  von  aussen  und  von  innen  her  sie  treffenden 
Einflüssen  vor  der  Zeit  der  krankheiterregenden  Invasion !  Und 
jeder  Einfluss,  der  hier  zur  Wirkung  kommt,  ist  variabel,  nicht 
nur  nach  Qualität  und  Quantität,  sondern  auch  nach  der  Zeit! 

Wenden  wir  uns  deshalb  zu  thatsächlich  bei  der  Entstehung 
der  Elrankheit  beobachteten  Vorkommnissen,  welche  vielleicht  die 
ätiologischen  Momente  erschliessen  lassen.' 

Fink  1  er,  Pneumonie.  19 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    290    — 

Hierbei  ist  von  vornherein  ein  Punkt  hervorzuheben^  der 
mir  nicht  genügend  beachtet  scheint  Wann  ftngt  der  Infections- 
vorgang  an,  dessen  Entstehung  wir  erklären  wollen?  Doch  nicht 
mit  dem  Schttttelfirost!  Die  eigenüiche  Invasion  des  Keimes  liegt 
in  der  Zeit  weiter  zurück,  als  der  Schüttelfrost  Dabei  kann  es 
sich  um  Differenz  vieler  Tage  handeln.  Bei  nachgewiesener  Ueber- 
tragung  ergibt  sich  eine  Incubation  von  etwa  5  Tagen.  Vielleicht! 
Die  Zeit  kann  vielleicht  kürzer  sein.  Ich  habe  es  gesehen,  dass 
ein  Eand  ins  Eis  einbrach  am  Nachmittag  und  in  der  Nacht  eine 
Pneumonie  mit  Schüttelfrost  bekam,  oder  dass  eine  Frau,  die 
einer  Conjunctivitis  wegen,  sonst  gesund,  zur  Augenklinik  reiste 
und  in  furchtbarer  Winterkälte  im  Schlitten  aus  der  Eifel  her- 
unterkam, nachdem  sie  6  Stunden  im  warmen  Zimmer  geruht 
hatte,  eine  doppelseitige,  enorm  ausgedehnte  Pneumonie  beider 
Seiten  mit  Schüttelfrost  bekam.  Wenn  überhaupt  so  die  Erkältung 
unter  die  indirecten  Ursachen  gehört,  dann  muss  sie  in  diesen 
Fällen  nach  sehr  kurzer  Incubation  zum  eclatanten  Krankheits- 
beginn fahren  können.  Aber  wie  lange  kann  die  Zeit  sein, 
welche  überhaupt  die  Vorbereitung  zum  vollen  Ausbruch  einer 
Pneumonie  reifen  lässt? 

Wenn  überhaupt  indirecte  Einflüsse  zur  Erzeugung  der 
Pneumonie  gehören,  so  ist  es  nicht  damit  gethan,  die  mittlere  In- 
cubationszeit  zu  kennen,  sondern  es  ist  auch  nöthig,  zu  wissen, 
in  wie  langer  Zeit  überhaupt  solche  Einflüsse  wirken  können. 
Man  denke  daran,  dass  Menschen  alljährlich  an  Pneumonie  er- 
kranken, oder  dass  nach  dem  einmaligen  Ueberstehen  der  Krank- 
keit auf  viele  Jahre  hinaus  die  Disposition  zur  Wiedererkrankung 
geschaffen  bleibt,  oder  vielleicht  wieder  geschaffen  wird,  nachdem 
sie  zeitweise  erloschen  war.  Auch  hier  handelt  es  sich  unzweifel- 
haft um  Einwirkungen,  welche  den  Körper  treffend,  es  ermög- 
lichen, dass  nach  vielleicht  unbegrenzter  Zeit  der  directe  Factor 
zur  Erzeugung  der  Krankheit,  der  Kokkus,  den  geeigneten  Boden 
findet.  Wenn  es  sich  um  die  Witterungsverhältnisse,  und  über- 
haupt um  Momente  handelt,  welche  ausserhalb  des  Menschen  liegen, 
seine  Functionen  in  gewisse  Richtungen  einleiten,  in  denen  später 
auch  nur  ein  Grund  zur  Erkrankung  Hegt,  so  müsste  die  Zeit  der 
möglichen  Nachwirkung  derselben  natürlich  in  Bücksicht  genom- 
men werden. 
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Ueber  deren  Ausdehnung  fehlt  uns  für  die  Pneumonie  die 
genaue  Eenntniss. 

Die  Influenza  verursacht  nach  unserer  jetzigen  Erfahrung 
Pneumonie  oft  erst  nach  wochenlangem  Bestehen  oder  nach  wochen- 
langer Zwischenzeit  anscheinender  Q-esundheit 

Aus  dieser  Betrachtung  eigibt  sich  mit  Nothwendigkeit,  dass 
vermeintliche  Einflüsse,  die  man  zu  falscher  Zeit  studirt,  zufällig 
oder  nur  annähernd  als  Causalmomente  für  die  Entstehung  der 
Pneumonie  wirken  können. 

Das  entspricht  dem  thatsächlichen  Ergebniss  vieler  For- 
schungen. Nur  andeutungsweise  kann  so  ein  Naturgesetz  be- 
stimmt werden. 


Morbidität  und  MortaUtät. 

Die  fibrinöse  Pneumonie  existirt  in  allen  Ländern  der  Welt. 
Sie  gehört  zu  denjenigen  Krankheiten,  welche  einen  wesentlichen 
Einfluss  auf  die  Volkssterblichkeit  ausüben.  Einen  ungefähren 
Begriff  von  der  Häufigkeit  ganz  im  Allgemeinen  geben  die  Zahlen 
W.  Ziemssen's*),  wonach  etwa  3®/o  aller  Erkrankungen  der 
Gesammtbevölkerung  der  Erde  Pneumonieen  sind.  Von  den 
sämmtlichen  inneren  Krankheiten  in  Deutschland,  England, 
Frankreich  sind  6 — 7®/o  Pneumonieen, 

Jürgensen*)  berichtet,  dass  in  der  Kieler  Poliklinik  in 
17  Jahren  die  Zahl  der  Pneumonieen  unter  den  inneren  Krank- 
heiten Sfi^loy  in  der  Tübinger  Poliklinik  in  13  Jahren  2,6*>/o 
betrug.  In  Jahren  mit  ausgesprochenen  Epidemieen  konnte  diese 
Zahl  bis  auf  8®/o  steigen. 

In  den  preussi sehen  Polikliniken  berechne  ich  aus 
den  Angaben  der  klinischen  Jahrbücher,  dass  von  den  poliklinisch 
behandelten  inneren  Krankheiten  Pneumonieen  waren:  1888  = 
2o/o,  1889  =  2,8<>/o. 

In  Würzburg®)  im  Juliushospital  waren  von  1876 — 83  von 
den  inneren  Krankheiten  Pneumonieen  2,9  ®/o. 


1)  Deuteche  Klinik  1857. 
*)  Ziemssen's  Haadbach  V,  p.  3. 

»)  Stortz,  Mittheil,  aus  der  med.  Kl.  Würzburg,  Bd.  I  8.  90. 

19* 
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In  Dänemark^)  betrug  die  Zahl  der  Pneumonieen,  über 
welche  amtliche  Mittheilungen  erfolgten  1867  =«  9100,  1874  = 
18  761.  Bei  Annahme  einer  Einwohnerzahl  von  2100000  würde 
sich  daraus  berechnen,  dasi  auf  100000  Einwohne  an  Pneumonie 
erkrankten:  1867  ^  488,  1874  =  893. 

Eine  erstaunlich  hohe  Zahl  gibt  QrisoUe^)  ftlrGibraltar 

an.    Pneumonie  bildete  dort  ^/lo  aller  behandelten  Krankheiten 

und  von  1000  Soldaten  erkrankten  dort  jähriich  41  an  Pneumonie. 

Genauer  als  die  Zahl  der  Erkrankungen  Utost  sich  die  der 

TodesfiUle  eruiren. 

Nach  Ziemssen  soll  die  Zahl  der  durch  Pneumonie  ver- 
ursachten TodesfSIle  überhaupt  =  6,6 ®/o  betragen,  und  unter 
den  Todesfellen  durch  innere  Krankheiten  12,7  ®/o. 

Im  preussischen  Staate®)  starben  1876  von  je  10000  Leben- 
den an  Lungen-  und  Brustfellentzündung*)  =  9,31  (gegen  etwa 
32  an  Lungenschwindsucht). 

Auf  10000  Einwohner  starben  jährlich  in: 

London      Paris       Berlin 
an  Phthisis  32,3 

„  Pneumonie  17,0 
„  Bronchitis  11,5 
„    Typhus  9,5 

An  Pneumonie  starben  auf  10000  Lebende  in 
Irland  3 

England      13 

Jamaika        3  1  unter  den  englischen 
Bahamas     37  J  Truppen. 

Hirsch*)  gibt  in  einer  Tabelle  filr  die  mittlere  Sterblich- 
keit in  den  mittleren  Breiten  Europas  und  Nordamerikas  an, 
dass  auf  10000  Lebende  etwa  15  an  Pneumonie  sterben  (Mini- 
mum 11,  Maximum  23). 


38,2 

29,6 

25,2 

11,3 

17,2 

3,8 

10,3 

9,0 

1)  Fl  in  dt,  Kobenhavn  1882. 
»)  L.  c  p.  129. 

•)  Würzburgf.    Arb.  aus  dem  KaiserL  Gesandlieitsamt,  Bd.  II  p.  111. 
^)  Unbegreiflicher  Weise  werden   in  den  Listen   statt   der   Pneumonie 
^Lungen-  und  Brustfellentzündung^  zusammengeworfen. 
»)  Handb.  Bd.  m  p.  78. 
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Es  entsjmcht  wohl  der  Thatsache^  dass  die  Pneumonie  eine 
InlectJonakrantheit  ist,  wenn  die  Häufigkeit  in  yersohiedenen 
Jahren  so  ausserordentUcb  variirt 

Für  die  Poliklinik  in  Bonn  (1865—1879)  hat  Es  eh  bäum 
eine  Zusammenstellang  der  Pneumoniefälle  geliefert,  aus  der  sich 
die  folgende  Zahlenreihe  ergibt: 

Jahr:  1865  1866  1867  1868  1869  1870  1871  1872 
PneumonieMe:    50      21      39      20      31       20      27       5 
1873  1874  1875  1876  1877  1878  1879 
23      26      29       9       58      41      47. 


Die   Vertheilung    auf  Jahregaeite 

n    wird 

illuatrirt  J»iireiuit«)i. 

durch  die  folgende  ZusammenBtellung : 

Winter:      Frühling: 

Sommer : 

Herbst: 

nach  Stortz  fUr  Würzburg  31,82 "/o    35,66 «/o 

11,89  »/o 

20,63  »/o 

V.  Franquö  für  1840-1855  36,14  ,     34,18  „ 

15,01  , 

14,67  , 

Bamberger  für  3  Jahre     30,11  „     32,80  „ 

16,67  , 

20,43  „ 

Keller,  Tübing.PoUklinik    38,10  „     31,06  „ 

17,80  , 

13,04  „ 

Schröder, KielerPoliklin.   25,00  ,      32,7    „ 

24,5    , 

17.8    „ 

Schapira                             30,68  „     28,03  „ 

20,49  , 

20,83  , 

Auf  die  Winter-  und  Frühlingsmonate  entfallen  ungefilhr  ^/s^ 
auf  die  Sonmier-  und  Herbstmonate  ^/s  aller  Pneumoniefklle. 

Interessant  ist,  dass  eine  Sonderstatistik  für  Kinderpneumo- 
nieen  in  den  Hauptsachen  denselben  Nonnen  gehorcht,  wie  das 
gesammte  Material. 

Es  fallen  auch  hier  ca.  ^/s  der  Fälle  auf  das  erste  Halbjahr, 
Winter  und  Frühjahr. 

Bei  den  Pleuritiden  ist  die  Vertheilung  auf  die  Jahreszeiten 
eine  viel  gleichmässigere,  anscheinend  unabhängiger  von  meteoro- 
logischen EigenthümUchkeiten  der  Jahreszeiten,  und  ihre  Häufig- 
keit schliesst  sich  der  Anordnung  der  Gesammterkrankungen  viel 
enger  an.^) 

Die  zeitliche  Vertheilung  der  Catarrhe  der  Respirationsorgane 
folgt  genau  denselben  Normen,  die  für  die  Pneumonie  gelten. 

Auch  die  Beobachtung  der  Verhältnisse  in  der  Bonner  Poli- 
klinik ergibt  einen  Monats tjpus  im  Auftreten  der  Pneumonie. 


1)  Jürgensen,  SUtUtik  10,  80. 
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Mit  kleinen  Abänderungen  entsprechen    die  Resultate   ungefähr 
den  Befunden  von  Jtirgensen  und  denen  von  Oesterlen. 

Das  Maximum  der  Erkrankungen  fällt  nach  Jürgensen 
in  die  Monate  März  bis  Mai,  das  Minimum  in  die  Monate  Sep- 
tember und  November. 

Nach  Oesterlen  folgen  sich  gemäss  der  Frequenz  an  Pneu- 
monie in  continentalem  Klima,  wie  Beobachtungen  in  Wien, 
Stockholm,  Stuttgart,  Wtirzburg  und  Genf  ergeben, 
die  Monate:  Mai,  April,  März,  Januar,  Juni,  December,  Februar, 
November,  Juli,  October,  September,  August. 

In  Bonn  folgen  nach  der  Pneumoniefrequenz  die  Monate: 
Januar,  April,  Mai,  März,  Februar,  November,  December,  Juni, 
October,  September,  Juli  und  August 

Auch  die  älteren  Beobachtungen  G  r  i  s  ol  1  e  's  ^)  ergeben  ähn- 
liches Verhalten.  Er  beobachtete  296  Pneumoniefälle  mit  folgen- 
der Vertheilung  auf  die  Monate: 

April    März    Februar    Mai    December    November 
62        47  40  40  34  22 

Januar    Juli    Juni    September    August    October 
20  13       8  5  S  2 

Aus  Wtirzburg  theilt  Stortz  mit,  dass  innerhalb  eines 
7  jährigen  Cyklus  die  Pneumonie  sich  in  dem  vorigen  entsprechen- 
der Weise  auf  die  einzelnen  Monate  so  vertheilten : 

Mai    April    Januar    November    März     Februar 
36        35  34  34  31  30 

December    Juni    October    Juli     September    August 

27  20  16  9  9  5 

Diese  vielfältigen  Beobachtungen  bestätigen    den   Satz   von 
Bamberger*)  und  Franqu^,   dass  die  Zahl   der  Pneumonie- 
fäUe  in  den  ersten   5  Monaten    des   Jahres'   die    der  übrigen    7 
Monate  übertreffe.®) 
Vefceoroiogie.  Bezüglich    der    meteorologischen    Verhältnisse    hat 

man  zwar  in  unserer  Zeit  nicht  mehr  so  grosse  Hoffnung,   die 
Erankheitsentstehung  erklären  zu  können,  aber  ein  gewisser  Ein- 


1)  Pneamonie.    Paris  1841.    S.  137. 

^)  Wiener  medic  Wochenschr.  1857,  50  xu  51. 

')  Statist.  Zosammenstellung  über  das  Vorkommen  der  Pneumonie.     1855. 
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floss  derselben  auf   die  Häufigkeit  der  Erkrankung  ist  gewiss 
nicht  zu  leugnen. 

Es  ist  unwahrscheinlich,  dass  ein  bestimmter  Barometerstand 
von  Bedeutung  ist  Grupperon  glaubt  nachgewiesen  zu  haben, 
dass  die  Pneumonieen  bei  hohem  Barometerstand  seltener,  bei 
niedrigem  häufiger  seien.  Auch  J.  Frank*)  war  der  Meinung, 
dass  die  Pneumonieen  häufiger  werden,  wenn  der  Barometerstand 
sehr  hoch  sei.     Gri solle  konnte  dies  nicht  bestätigen. 

Gegen  die  Berechtigung  solcher  Verallgemeinerungen  spricht, 
dass  wir,  wie  ich  schon  ausiUhrte,  über  die  Incubationszeit  zu 
Ungenaues  wissen. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  mehr  die  Ansicht  vertreten,  dass 
der  schroffe  Wechsel  des  Barometerstandes,  der  Temperatur 
etc.  zur  Ursache  beitragen  können. 

Keller  kommt  bezüglich  Druck,  Temperatur  und  Wasser- 
gehalt der  Luft  zu  negativen  Resultaten,  zu  positiven  bezüglich 
der  Niederschläge.  Er  gibt  an:  „Einer  geringeren  als  mittleren 
Regenhöhe  entspricht  eine  mehr  als  mittlere  Pneumoniefrequenz, 
und  einer  grösseren  als  mittleren  Regenhöhe  entspricht  eine 
weniger  als  mittlere  Pneumoniefrequenz. 

Für  Kiel  hat  Edlefsen«),  für  Klausenburg  Purjesz«) 
die  Keller 'sehen  Angaben  bestätigen  können.  In  ähnlichem 
Sinne  scheinen  auch  die  Resultate  Flindt's  für  Dänemark  zu 
deuten,  welcher  fand,  dass  die  durchschnittliche  Jahreshäufigkeit 
der  Pneumonie  annähernd  der  verschiedenen  Regenmenge  der 
verschiedenen  Monate  umgekehrt  proportional  sei. 

Das  regenreichste  Jahr  (1872,  759  mm  Niederschlag)  ergab 
ihm  10766  Fälle,  das  regenärmste  (1871,  506  mm  Niederschlag) 
12766  FäUe. 

Auch  der  Einfluss  der  Winde  ist  geprüft  worden.  Es 
ist  bei  uns  eine  ganz  verbreitete  Anschauung,  dass  der  Ost-  und 
Nordostwind  den  Ausbruch  der  Pneumonie  begünstige. 


^)  Interpretatioiies  clinicae.     Trait^  de  med.  pratique,  p.  812. 

')  Congr.  £  innere  Medicin  III,  S.  46. 

^  Deatsch.  Arch.  f.  klin.  Medicin.  Bd.  85  S.  383. 
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Für  Paris  fand  Grisolle^)  von  54  PneiunoniefiiUen  fol- 
genden Zusammenhang  mit  der  Windrichtung: 

15  bei  NO. 


1 

1) 

NW. 

3 

» 

N. 

4 

» 

S. 

5 

n 

SO. 

8 

n 

sw. 

8 

n 

Windstille. 

Er  citirt,  dass  Hourmann  et  D^chambre  drei  Jahre 
nacheinander  in  der  Salpötrifere  constatiren  konnten,  dass  die 
Pneumoniefälle  sich  häuften,  sobald  die  Wetterfahne  fest  nach 
NO  stand,  und  dass  Le  Pecq  de  la  Cloture  für  die  Nor- 
mandie  dieselbe  Beobachtung  gemacht  habe. 

Schramm^),  der  ein  grösseres  Material  übersah,  fand  die 
folgenden  Verhältnisse: 

20,14  <>/o  der  Fälle  bei  O. 


19,17  „ 

» 

n 

.    NO. 

18,97  „ 

n 

n 

n    N. 

18,61  „ 

» 

» 

„    NW. 

11,78  „ 

» 

ft 

,  w. 

3,80  „ 

1» 

n 

„  s.  SO.  sw, 

In  England  erreichen  nach  O.  Sturges*)  die  Pneumonieen 
ihr  Maximum  bei  N.  und  NW.,  ihr  Minimum  bei  S.,  selbst  wenn 
die  Temperatur  niedriger  ist. 

Für  Würzburg  kommt  Stortz  zu  folgendem  Ergebniss: 

„dass  weder  der  eine  noch  der  andere  meteorologische  Vor- 
gang allein  der  Factor  sei,  der  bestimmend  auf  die  Morbidität 
der  croupösen  Pneumonie  einwirkt,  sondern  dass  die  Witterungs- 
verhältnisse vereint,  d.  h.  einmal  bedeutende  Temperatur-,  das 
andere  Mal  bedeutende  Luftdruckschwankungen,  ein  drittes  Mal 
scharfe  O.-,  W.-,  NO.-,  NW. -Winde  die  Entwickelung  der  Pneu- 
monie fördern." 

Quincke    fand,   dass   in  Schleswig -Holstein    42,2  ®/o    aller 


»)  L.  c.  p.  141. 

*)  AerzÜ.  Intelligenzblatt  1876. 

')  On  pnemnonia.    London  1876. 
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Pneumonieen  bei  dauernd  äquatorialem,  und  nur  26,0  ^/o  bei 
dauernd  polarem  Luftstrom  vorkamen,  dass  der  Windwechsel 
ohne  Bedeutung  ist,  und  dass  eine  mittlere  Windstärke,  oder 
eine,  die  geringer  ist  als  die  mittlere,  mit  der  grössten  Zahl  der 
Pneumonieen  zusammenfiel. 

Die  Untersuchung  Eschbaum's  für  die  Bonner  Poli- 
klinik ergibt: 

1)  Temperaturschwankungen  mit  mittlerem  Barometerstand 
und  höhere  Feuchtigkeit, 

2)  niedere  Temperaturen  mit  mittlerem  Barometerstand  und 
höherer  Feuchtigkeit 

begünstigen  die  Entwickelung  der  Pneumonie. 

Eine  interessante  Thatsache  ist  die,  dass  auf  hoher  See  die 
Pneumonie  trotz  grosser  Kälte  und  Windstärke  sehr  selten  ist. 
Lesson*)  und  Eydoux*)  haben  auf  einer  Reise  um  die  Erde 
in  fast  4jähriger  Schiffiahrt  keinen  einzigen  Fall  von  Pneumonie 
gesehen,  obgleich  die  Mannschaft  den  kräftigsten  Erkältungs- 
ursachen  ausgesetzt  war.  Grisolle')  ist  der  Meinung,  dass 
dies  zum  grossen  Theil  an  dem  regelmässigen  und  einfachen 
Leben  der  Schifikmannschaft  liegt,  indem  er  mittheilt,  dass  nach 
der  Landung  oder  bei  Fahrten,  bei  welchen  die  Nähe  des  Landes 
zum  Aussteigen  und  zu  Unregelmässigkeiten  jeder  Art  führt,  alle 
acuten  Krankheiten  ebenso  oder  stärker  als  bei  andern  Menschen 
auch  bei  den  Seeleuten  auftreten. 

So  bestätigte  Beynand,  Chefarzt  des  Seemannshospitals  in 
Toulon,  dass  die  Pneumonie  durchaus  k^ne  seltene  Erkrankung 
sei  auf  den  Kriegsschiffen,  die  im  Mittelmeer  kreuzen.  Es  scheint 
sogar  1840  auf  dem  Schiffe  „Alger"  eine  Pneumonieepidemie  ge- 
herrscht zu  haben.  In  dem  Seehospital  zu  Halifax  bildeten 
nach  Gri solle  die  Pneumoniefelle  ^/lo  der  Krankheiten,  welche 
dort  gewöhnh'ch  behandelt  wurden.  So  hoch  kann  die  Zahl  am 
Seestrande  kommen. 

Besondere  Erwähnung  verdient  eine  Arbeit  von  A.  S  e  i  b  e  r  t*) 


*)  Voyage  aatour  du  monde.    Pari»  1829. 

*)  Joarn.  hebdom.  1830. 

»)  L.  c.  p.  119. 

*)  Wit^ruDg  und  fibrinöse  Pneumonie.     Berl.  klin.  Wochenschr.  1886,  17. 
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(New- York),  der  mit  Unterstütssung  des  Comit^s  ftlr  Hygiene  der 
New -York  County  Med.  Soc.  eine  Sammlung  gut  beobachteter 
Fälle  von  primärer  croupöser  Pneumonie,  die  von  46  Aerzten 
und  4  Hospitälern  angestellt  wurde,  studierte.  Vom  1.  März  1884 
bis  1.  März  1885  wurden  786  Fälle  gesammelt  Es  zeigte  sich, 
dass  die  Curve  der  Durchschnittstemperaturen  der  einzelnen  Mo- 
nate genau  entgegengesetzt  der  Pneumoniefrequenz-Curve  verlief. 
Im  Winter,  Frtthjahr,  Herbst  kamen  um  so  mehr  Pneumonieen 
vor,  je  grösser  die  Niederschlagsumme  war,  im  Sommer  aber 
(Juli  bis  September)  £and  man  sehr  grosse,  sowie  sehr  kleine 
Niederschlagsmengen  bei  stets  geringer  Frequenz:  Er  kommt 
zu  folgendem  Schlüsse: 

„Niedrige  und  absteigende  Temperaturen,  hoher  und  steigen- 
der Feuchtigkeitsgehalt  und  starker  Wind  —  sind  jedes  allein 
im  Stande,  die  Frequenz  der  Krankheit  zu  steigern :  Wenn  zwei 
dieser  Wetterfactoren  zusammen  gefunden  werden,  z.  B.  hohe 
Feuchtigkeit  und  niedere  Temperatur,  fallende  Temperatur  und 
starker  Wind,  so  entstehen  mehr  Fälle  von  Pneumonie,  als  wenn 
dieselben  einzeln  auftreten;  finden  sich  aber  obige  Wetterfactoren 
zu  dreien  zusammen,  so  ist  die  folgende  Pneumoniefrequenz  ausser- 
ordentlich gross.  Diese  Frequenz  hält  so  lange  an,  wie  diese 
Wit  terungszustände. " 
mim».  Für  die  Beurtheilung  der  Einwirkung  klimatischer  Ver- 

hältnisse gibt  Grisolle*)  sehr  interessante  Einzelheiten. 

Die  Nachrichten  aus  den  englischen  Besitzungen  am  Mittel- 
ländischen Meer  ergaben  für  die  Zeit  von  ungefthr  1840,  dass 
auf  Malta,  den  jonischen  Inseln  und  Gibraltar  die  Pneu- 
monie eine  sehr  häufige  Krankheit  war.  Wenn  man  für  die 
grosse  Häufigkeit  der  Pneumonie  in  Neapel  darauf  recurrirte, 
dass  dort  heisse  Winde,  die  Afrika  herüberschickt,  und  kalte 
Züge  vom  Apennin  herab  plötzlich  wechseln,  so  gilt  dies  absolut 
nicht  für  die  von  Gri solle  bezeichneten  Orte.  Auf  Malta 
fällt  die  Temperatur  fast  nie  auf  0<>,  der  Temperaturunterschied 
zwischen  Tag  und  Nacht  ist  sehr  gering.  Trotz  dieser  schein- 
baren Gimst  der  Witterung  waren  die  Pneumonieen  auf  Malta 
häufiger  als  in  den  Städten  Englands !  Man  zählte  dort  auf  1000 
Soldaten  33  Pneumonieen  pro  Jahr! 


»)  L.  c  p.  130. 
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Auf  Ceylon*)  soll  unter  den  dort  anwesenden  Europäern 
die  Pneumonie  nur  0,169 lo  aller  acuten  und  chronischen  Krank- 
heiten ausmachen. 

Wie  liegt  die  Sache  in  nordischen  Ellimaten?  In  Canada 
z.  B.  soll  die  Pneumonie  fast  8^/0  der  inneren  Krankheiten  aus- 
machen. Es  handelt  sich  um  Gegenden,  wo  in  wenigen  Stunden 
Temperaturunterschiede  von  50®  F.  beobachtet  wurden,  und  wo 
die  Soldaten,  wenn  sie  das  Wachthaus  verlassen,  um  auf  Posten 
zu  ziehen,  Temperaturunterschiede  von  100®  F.  durchmachen. 
Wenn  dieselben  Mannschaften  nach  England  zurückgebracht  sind, 
erkranken  sie  nur  halb  so  oft  an  Pneumonie  (Grisolle)*).  In 
Nouvelle  Ecosse  und  New  Brunswick,  feuchten  und  kalten 
Ländern,  erkrankten  in  jener  Zeit  88  auf  1000  Soldaten  an 
Pneumonie! 

Nun  denke  man  aber,  dass  auf  den  Bermuda-Inseln  bei  sehr 
gleichmässigem  Klima  auf  1000  Soldaten  37!  an  Pneumonie  er- 
kranken, mehr  also,  als  in  jener  Zeit  in  Nouvelle  jfccosse,  und 
2^/2 mal  so  viel  als  in  England! 

Merkwürdiger  Weise  scheinen  die  an  einen  Ort  Eingewan- 
derten seltener  an  Pneumonie  zu  erkranken,  als  die  Einge- 
borenen, sodass  bereits  Celsus  gesagt  haben  soll:  jedes  EJima 
sei  für  die  zur  Erkrankung  an  Pneumonie  Neigenden  besser,  als 
das  der  Heimath.  Ich  glaube  das  nach  einigen  therapeutischen 
Beobachtungen  bestätigen  zu  können. 

Mit  der  Frage  nach  dem  Einfluss  der  Witterungsverhältnisse 
hängt  aufs  engste  die  nach  der  Entstehung  der  Pneumonie  durch 
die  Erkältung  zusammen. 

Es  ist  ein  alter  Glaube,  dass  Erkältung  Pneumonie  er-  Brkwtwig. 
zeuge,  und  es  ist  interessant,  in  alten  Pathologieen  zu  lesen,-  wie 
man  stets  bemüht  war,  diesen  Zusammenhang  plausibel  erscheinen 
zu  lassen,  und  wie  von  anderer  Seite  ebenso  mit  philosophischen 
Gründen  dagegen  gefochten  wurde.  J.  Frank  ging  soweit,  dass 
er  den  Ausspruch  that :  . . .  sicuti  oculum  non  mordet  sua  lacrima, 
sicuti  urina  non  vellicat  vesicam  suam,   ita  etiam   aer  densus   et 


')  Trait^  dee  maladies  des  Enrop.  dans  les  pajs  chaads.    Paris  1840. 
«)  L.  c  p.  131. 
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frigidus  per  se  non  laedit  pulmones!  Es  bleiben  trotz  aller 
Vorsicht  in  der  Beurtheilung  und  in  der  Examinirung  der 
Patienten  doch  auch  heute  noch  Fälle,  bei  denen  man  die  Er- 
kältung mit  ebenso  grossem  Rechte  ab  GelegenheitBursache  der 
Pneumonie  ansprechen  muss,  wie  man  sie  andererseits  für 
Schnupfen,  für  Angina,  fUr  rheumatische  Muskelerkrankungen 
gelten  lässt  Mit  allgemeinen  Deductionen  wird  man  hier  nicht 
zum  Ziele  kommen«  So  sehr  ich  ein  Anhänger  der  Infections- 
lehre  bin,  muss  ich  doch  gestehen,  dass  durch  alles  bis  jetst 
scheinbar  Bewiesene  noch  nicht  bewiesen  ist,  dass  eine  Erkältung 
keine  fibrinöse  Lungenentzündung  hervorrufen  könne. 

In  allerneuester  Zeit  ist  es  Dr.  Lipari^)  in  Palermo  ge- 
lungen, experimentell  den  Nachweis  zu  erbringen,  dass  neben 
den  Pneumokokken  auch  der  Einfluss  der  Kälte  als  Factor  bei 
der  Entstehung  der  Pneumonie  in  Betracht  konmie.  Thiere,  welche 
nach  endotrachealer  Injection  von  pneumonischen  Sputis  gesund 
geblieben  waren,  erkrankten  alsbald  pneumonisch,  wenn  sie  vor 
oder  nach  der  Injection  der  Kälte  ausgesetzt  waren;  unter  8  so 
behandelten  Thieren  starben  6  mit  ausgesprochener  pneumonischer 
Infiltration.  Lipari  nimmt  an,  dass  die  Kälte  das  Flinuner- 
epithel  der  Bronchen  lähme  und  gleichzeitig  eine  Schwellung 
der  Schleimhaut  bewirke,  zwei  pathologische  Processe,  welche 
das  Eindringen  des  InfectionsstofFes  in  die  Alveolen  begtknstigen 
sollen.  Dieser  positive  Erfolg  wird  gewiss  dazu  führen,  dass 
die  Ansicht  von  der  causalen  Betheiligung  der  Erkältung  nicht 
mehr  als  so  absolut  unmodern  zurückgewiesen  werde. 

Gewiss  werden  die  Angaben  der  Patienten  über  die  Erkältung 
stets  mit  Vorsicht  aufzunehmen  sein.  Wir  sind  ja  aber  daran 
gewöhnt,  bei  allen  solchen  anamnestischen  Daten  mit  den  Eigen- 
thümlichkeiten  zu  rechnen,  welche  in  dem  Causalitätsbedürfniss 
der  verschiedenen  Menschen  zu  Tage  treten.  Ich  glaube  neuer- 
dings die  Beobachtung  zu  machen,  dass  entsprechend  der  Unfall- 
versicherung für  die  Entstehung  der  Pneumonie  mehr  solche 
Ursachen  im  Kopfe  der  Patienten  hervortreten,  welche  mit  einem 
zukünftigen  Vortheile  leichter  zu  vereinbaren  sind,  ab  es  die 
Erkältung  ist. 


^)  Lyon  m^ical  19.  octobre  1890.    D.  med.  WochenBchr.  1890  Nr.  44. 
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Die  Behauptung,  dass  die  Erkältung  nicht  zu  den  Ursachen 
der  Pneumonie  gehöre,  ist  nicht  genügend  erwiesen.  Wer  ver- 
sucht, sie  2U  stützen  durch  die  Beobachtung,  dass  von  im  Freien 
arbeitenden  Menschen,  Hafenarbeitern,  nicht  mehr  als  von  Stuben- 
mensch^i  erkranken,  übersieht  eine  naheliegende  Thatsache :  die 
Hafenarbeiter  werden  sich  wahrscheinlich  viel  seltener  erkälten 
als  die  Sifcubenmenschen. 

Sucht  man  zur  Beurtheilung  der  „Erkältungsfrage^  unter 
den  positiven  Angaben  guter  Autoren,  so  findet  man  nach  Jür- 
gensen's  Zusammenstellung  unter  1704  Fällen  von  Pneumonie 
12^/0,  bei  denen  als  Ursache  Erkältung  ang^eben  ist  Das  Mini- 
mimi  in  jener  Zusammenstellung  gibt  Bleuler  (G-riesinger) 
mit  2^/0,  das  Maximum  Gri  solle  mit  22  ^/o. 

Nun  muss  man  bedenken,  dass  die  subjeetive  Angabe  der 
Patienten,  durch  „Erkältung*^  erkrankt  zu  sein,  auch  bei  Krank- 
heiten, für  welche  diese  Ursache  absolut  ausgeschlossen  ist,  einen 
recht  beträchtlichen  Procentsatz  ausmacht 

Auf  dem  HI.  Congress  flir  innere  Medicin  betonte  Fräntzel, 
dass  er  bei  Prüfung  des  Materials,  welches  ihm  als  Militärarzt 
zu  Gesicht  gekommen,  sich  dem  Eindruck  nicht  verschliessen 
kann,  die  meisten  Fälle  von  Pneumonie  entstünden  zur  Zeit,  wo 
die  Leute  viel  im  Freien  verweilen,  und  wo  sie  mehr  und  lange 
den  Unbilden  der  Witterung  ausgesetzt  sind.  In  einer  grösseren 
Beobachtungsreihe  kamen  alle  Fälle  mit  Bronehialcatarrh  in  die 
Behandlung,  der  bereits  früher  bestanden,  auf  den  sich  die  Pneu- 
monie aufgepfropft  habe. 

Dass  die  äussere  Haltung  und  Pflege  des  Körpers,  die  Kfcperpflege, 
ganze  Verpflegung,  somit  auch  die  sociale  Lage  für  die  Reoeptivität 
der  Pneumonie  eine  Rolle  spielt,    kann  nicht  bezweifelt  werden. 
Orisolle  hat  diesen  „conditions  sociales^  ein  besonderes  Capitel 
eingeräumt.     Er  führt   als  Beispiele  das  Erkrankungsverhältniss 
zwischen  Soldaten  und  Officieren  in  Colonieen  auf.   So  beobachtete 
man  in  den  Stationen  des  mittelländischen  Meeres,  dass  auf 
1000  Gemeine  82 — 42  Pneumonieen  kommen,  auf 
1000  Officiere  14,1  „ 

in  Canada  auf 

1000  Gemeine  43  Pneumonieen, 
1000  Officiere  10,6  „ 
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Wenn  in  anderen  Zusammenstellongen  zu  sehen  ist,  dass  Neger 
und  Indianer  sehr  viel  häufiger  ab  Weisse  an  Pneumonie  er- 
krankten, so  kann  dies  sehr  wohl  in  der  schlechteren  Haltung 
dieser  Menschen  seinen  Grund  haben. 

Dr.  Wolffberg  und  sein  Schüler  Dr.  Derpmann  haben 
aus  der  Bonner  Poliklinik  eine  ganz  vorzüglich  durchgearbeitete 
Statistik  über  Morbidität  und  Mortalität  der  Pneumonie 
geliefert,  welche  den  vielen  für  die  Statistik  so  wichtigen  Ver- 
hältnissen zahlenmässig  durchaus  Rechnung  trägt. 

Ich  werde  deshalb  im  der  folgenden  Besprechung  manche  Er- 
gebnisse dieser  Untersuchung  wörtlich  wiedergeben: 
Alter.  ^Es  ist  hier  zum  erstenmale  auf  möglichst  exacter  Basis  ein 

genaueres  Resultat  über  den  Einfluss  des  Lebensalters 
auf  die  Receptivität  für  Pneumonie  gefunden  worden. 
Denn  die  vortrefflichen  Arbeiten  von  Jürgensen  und  Keller*) 
berücksichtigen  nicht  alle  einzelnen  Altersstufen  und  konnten 
daher  noch  nicht  zu  dem  Schlüsse  führen,  dass  auch  die  Pneu- 
monieen  —  in  Bestätigung  der  statistischen  Ergebnisse,  welche 
wesentlich  durch  Dr.  Wolffberg*)  für  eine  grössere  Reihe  von 
Infectionskrankheiten  beigebracht  wurden  —  vom  15.  Lebens- 
jahre abmit  jedem  Lustrum,  umwelch^s  diemen  sch- 
lichen Altersstufen  voranschreiten,  an  Häufigkeit 
zunehmen.  Wir  bestätigen  femer  die  schon  von  Jürgensen 
betonte  Thatsache  der  ausserordentlichen  Receptivität  des  Eindes- 
alters bis  zum  15.  Jahre  für  die  Pneumonie." 

Man  hat  früher  behauptet,  Neugeborene  seien  refractär  gegen 
Pneumonie,  ja  Russ*)  war  der  Meinung,  dass  bei  Kindern  bis 
zum  5.  Jahre  keine  Pneumonie  vorkomme;  Vorstellungen,  welche 
wohl  auf  die  Angaben  Hippokrates'*)  zu  beziehen  waren, 
dass  Pneumonie  und  Pleuritis  vor  der  Pubertätszeit  nicht  zur 
Erscheinung  kämen.  Diesen  Annahmen  stehen  ganz  directe  Be- 
obachtungen g^enüber.    So   hat  Billard*)  gesehen,   dass  von 


^)  Cronpöse  Pneumonie.    Tübingen  1888. 

')  Vgl.  Ergänzungsheft  4  zum  Centralbl.  f.  allgem.  Gesundheitspflege.  1885. 
§  6ff. 

*)  Joum.  de  conn.  med.-chir.     III.  Jahrg.  p.  101. 

*)  Cocc.  prae.    T.  VIII  p.  882.    Ed.  Charter. 

5)  Billard,  Trait^  des  malad,  des  en^Knts,  p.  Oft. 
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17  in  schwächlichem  und  sehr  magerem  Zustande  geborenen 
Kindern  8  an  gastro-enteritischer  Entzündung  litten,  dass  bei  f 
Pneumonie,  bei  2  Peritonitis,  bei  1  Pleuritis  bestand.  Dorstlfce 
Autor  ^)  hat  bei  8  Kindern,  die  am  1.  Tage  nach  der  Geburt 
starben,  derartig  vorgeschrittene  pneumonische  Veränderungen 
gefunden,  dass  er  an  den  intrauterinen  Beginn  der  Pneumonie 
glaubte,  zum  wenigsten  musste  sich  die  Pneumonie  unmittelbar 
nach  der  Geburt  schon  entwickelt  haben. 

Ori solle')  war  Zeuge  eines  ähnlichen  Beftindes :  1835  ent- 
band er  eine  Primipara  guter  Constitution  im  7. — 8.  Monate, 
und  entwickelte  ein  marastisches  Kind,  welches  nach  einigen 
Stunden  starb.  Alle  Organe  waren  intact,  nur  der  rechte 
untere  Lungenlappen  war  in  ein  rothes  livides  Gewebe 
verwandelt,  leicht  durchdringbar  mit  dem  Finger,  stellenweise 
mit  Beginn  eitriger  Umwandlung. 

Dass  es  sich  hier  um  eine  fibrinöse  Pneumonie  gehandelt 
habe,  ist  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen.  Roy*)  constatirte 
einen  Fall  von  intrauterinem  Uebergang  des  Diplokokkus 
pneumoniae  von  der  an  Pneumonie  erkrankten  Mutter  auf  das 
Kind.  Das  Kind,  welches  49  Stunden  nach  der  Geburt  starb, 
zeigte  eine  lobär  begrenzte  Pneumonie.  Bei  diesem  Vorgange 
wird  man  an  eine  Entdeckung  Netter 's*)  erinnert,  wonach  der 
Uebergang  des  Diplokokkus  pneumoniae  vom  Mutterthier  auf  den 
Fötus  bei  Nagern  die  Regel  ist. 

Eine  gewisse  Schwierigkeit  ftlr  die  Beurtheilung  des  Vor- 
kommens der  fibrinösen  Pneumonie  bei  Kindern  ergibt  sich 
daraus,  dass  die  Bronchopneumonie  so  häufig  ist,  und  Misch- 
formen sowohl  im  klinischen  wie  anatomischen  Bilde  eine  grosse 
Rolle  spielen .  Dieser  Umstand  veranlasste  Rautenberg*)  noch 
1875,  zu  behaupten,  dass  die  Aufstellung  einer  croupösen  und 
catarrhalischen  Form  der  Pneumonie  im  kindlichen  Alter  genau 
weder  der  mikroskopischen  Analyse,  dem  makroskopischen  Leichen- 


1)  Billard,  Trait^  des  malad,  des  ecfants,  p.  545. 

«)  L.  c  p.  95. 

«)  Arch.  för  experimeiit  Pathol.     Bd.  26.     1889. 

^)  Soc  de  Biologie,  9.  März  1889. 

«)  Jalurb.  für  Kinderheilkunde.    Bd.  Vin,  1875,  p.  105. 
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befände,  noch  dem  klinischen  Verlaufe  entspreche.  Wenn  auch 
zugegeben  werden  muss,  dass  neben  der  Zellenwucherung  in  den 
Alveolen  in  Folge  eines  höheren  Reizungagrades  auch  fibrinöse 
ExBudation  in  denselben  auftreten  könne  und  dadurch  auch  in 
anatomischer  Beziehung  Mischformen  vorkommen,  so  ist  aber 
doch  die  fibrinöse  Form  rein  filr  sich  auch  nicht  sehr  selten 
im  Kindesalter.  Diese  Form  kommt  mit  allen  ihren  prägnanten 
Erscheinungen  vor,  mit  plötzlichem  Beginn,  mit  kritischem  Ab- 
schluss. 

Henoch  beschreibt  einen  Fall,  bei  welchem  nach  9 stün- 
digem fulminantem  Verlauf  vollständige  echte  Hepatisation  des 
rechten  Unterlappens  gefunden  wurde. 

Näheres  über  die  Kinderpneumonie  werde  ich  bei  Besprechung 
der  Bronchopneumonie  abhandeln. 

„Erst  nach  dem  70.  Lebensjahre  ist  die  Empf^glichkeit  für 
das  pneumonische  Gift  so  gross  und  grösser  als  in  den  ersten 
5  Jahren;  noch  bis  zum  10.  Jahre  ist  sie  grösser  als  in  jeder 
folgenden  Altersstufe  bis  zum  70.  Jahre,  und  erst  zwischen  dem 
10.  und  15.  Lebensjahre  ist  sie  geringer  und  der  in  der  fünften 
Lebensdecade  bestehenden  vergleichbar.  Am  geringsten  ist 
die  Empfänglichkeit  für  die  Pneumonie  vom  fünf- 
zehnten bis  zum  vierzigsten  Lebensjahre,  wächst  aber 
innerhalb  dieser  Fristen  vom  15.  bis  zum  40.  und  darüber  hinaus 
bis  zur  höchsten  Altersstufe. 

Die  Pneumonie  ist  ein  eclatantes  Beispiel  dafUr,  dass  die 
Bedingungen  der  Receptivität  und  die  der  Reactivität  nicht 
identisch  zu  sein  brauchen ;  der  hohe  relative  Schutz,  dessen  sich 
die  Kinderwelt  gegenüber  den  Infectionskrankheiten  im  Allge- 
meinen erfreut,  prägt  sich  auch  in  der  sehr  geringen  Letalität 
der  Pneumonieen  aus,  welche  durchschnittlich  kaum  2— 3^/o  be- 
trägt Worauf  also  angesichts  dieser  hohen  vitalen  Kräfte  die 
dennoch  so  hervorragende  Empfänglichkeit  flir  die  Ansiedelung 
des  pneumonischen  Giftes  beruht,  ist  vorläufig  nicht  zu  beant- 
worten, wenn  sich  gleich  die  Erwägung  aufdrängen  dürfte,  dass 
die  räumliche  Enge  der  kindlichen  Luftwege,  vielleicht  aber  auch 
die  Beschaffenheit  der  Alveolarepithelzellen ,  welche  noch  ent- 
wickelter sind  als  diejenigen,    welche  die  Alveolen   der  Erwach- 
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senen  auskleiden,  bei  der  Aufnahme  der  speeifischen   Pilse   eine 
wichtige  Rolle  spielen.'^ 

„Noch  sei  eine  Erörterung  über  den  Einfluss  des  Ge-  G«chiecht. 
schlechts  auf  die  Receptivität  für  die  Pneumonie 
gestattet.  Hierfür  können  mit  Berücksichtigung  der  Altersklassen 
leider  nur  die  für  5  Jahre  geltenden  Fälle  verwerthet  werden, 
und  wir  würden  Bedenken  tragen,  aus  einem  so  kleinen  Materiale 
Schlüsse  zu  ziehen,  wenn  dieselben  hier  zum  erstenmale  formulirt 
werden  sollten.  Dennoch  glauben  wir,  das  Material  immerhin 
benutzen  zu  dürfen,  da  die  Ergebnisse  sich  mit  denen  von  Jür- 
jgensen  und  Keller  vollständig  decken." 

„Wir  bestätigen,  dass  das  männliche  Geschlecht  durch- 
schnittlich in  höherem  Maasse  für  Pneumonie  re- 
ceptiv  ist  als  das  weibliche.  Eschbaum  gibt  in  seiner 
Dissertation  das  Verhältniss  wie  231  :  215  an;  doch  findet  man 
acht  Jahrgänge  von  fünfzehn,  in  denen  ebensoviel  oder  mehr 
weibliche  Individuen  als  männliche  erkrankten.  Auch  fanden 
wir  einmal  unter  fünf  Jahrgängen  die  Morbidität  der  Frauen 
grösser.  In  20  Jahren  betrug  das  Verhältniss  362  :  301.  Diese 
relative  Immunität  wiegt  um  so  schwerer,  als  die  Zahl  der  weib- 
lichen Individuen  grösser  ist,  als  die  der  männlichen.  Es  ist  be- 
JBichtenswerth  genug,  dass  Keller  (1.  c.  p.  55)  unter  seinen  501 
Pneumonikern  54^/0,  wir  unter  unsem  663  Fällen  55  ^/o  männliche 
finden. 

Ferner  kamen  (in  5  Jahrgängen)  auf  60  männliche  Patienten 
der  ersten  15  Lebensjahre  46  weibliche,  d.  i.  57  ^/o  der  kindlichen 
Pneumoniker  waren  männlichen  Geschlechts,  in  der  Keller 'sehen 
Statistik  beträgt  dieselbe  Zahl  (1.  c.  S.  57)  56®/o.  Da  nun  in 
der  hiesigen  poliklinischen  Bevölkerung  auf  208  männliche  225 
weibliche  Kinder  kommen,  von  100  Kindern  unter  15  Jahren 
also  nur  48  ®/o  männlichen  Geschlechts  sind,  so  ist  hiermit  in  der 
That  der  Beweis  geliefert,  dass  die  Morbidität  der  Knaben 
durch  Pneumonie  diejenige  der  Mädchen  überragt. 

Diese  höhere  Belastung  bleibt  dem  männlichen  Geschlechte 
zuvörderst  bis  zum  50.  Lebensjahre ;  es  entfallen  auf  dasselbe  von 
86  Erkrankungen  59  =  69<>/o.  (In  der  Kell  er 'sehen  Statistik 
ist  das  Verhältniss  im  Alter  von  15—45  Jahren  =  63  :  37). 
Auch  hier  ist  die  Beziehung  zur  Zahl  der  Lebenden  nothwendig; 

Finkler,  Pneumonie.  20 
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da  von  100  Lebenden  der  Altersstufen  des  15.  bis  50.  Jahres  nur 
49,5  Männer  sind,  so  erhellt  die  sehr  viel  höhere  Morbi- 
dität der  Männer  durch  Pneumonie  —  analog  der  sehr 
viel  häufigeren  Erkrankung  an  Phthisis.  In  der  Kell  er 'sehen 
Statistik  (1.  c.  57)  kommen  auf  Erkrankungen  des  höheren  Alters 
(jenseits  des  45.  Lebensjahres)  44*^/o  Männer,  nach  der  unsrigen 
auf  12  Männer  13  Frauen,  d.  i.  die  Zahl  der  Männer  =  48®/o. 
Da  aber  in  diesen  höchsten  Altersstufen  die  2^hl  der  lebenden 
Frauen  weit  überwiegt  und  zwar  in  der  Bonner  Poliklinik  = 
62Vo  ist,  so  erkennt  man,  dass  auch  in  den  höchsten 
Lebenszeiten  die  Pneumonie-Morbidität  derMänner 
die  der  Frauen  beträchtlich   überragt 

Während  durch  diese  Untersuchung  an   der  Hand  des  Ma- 
terials der  Bonner  Poliklinik  ftir  einen  Zeitraum  von   20  Jahren 
zum  ersten  Male  nachgewiesen  worden,  dass   dasG-esetz   der 
progressiven  Steigerung   der  Disposition   flir  die  auf 
die  Pubertätsperiode  folgenden  Lebensabschnitte   auch  rücksicht- 
lich der  Empfänglichkeit    für   die   Pneumonie  gilt,   ist 
Letaiittt.   dasselbe  fiir  die  Letalität  der  Pneumonie  schon  längst  be- 
kannt.   In  der  Statistik  von  Jürgensen  und  Keller  (1.  c.  p. 
66)  kamen  im  Alter  von  1—10  Jahren  3  Todesfklle  auf  295  ijr- 
krankungen  =  ca.  1  ^/o ;  am  geringsten  war  die  Letalität  im  Alter 
von  10 — 20  Jahren,  in  welchem  von   25   Kranken   keiner  starb. 
Die  folgenden  Decennien  sind  mit  17,  25,  36,  29,  36,  55®/o  notirt 
(Der  Rückgang  der  Sterblichkeit  in   der  sechsten  Lebensdecade 
kann  in  einer,  mit  immerhin  sehr  kleinen  absoluten  Zahlen  ope- 
rirenden  Statistik  nicht  Wunder  nehmen.)    Einer  Statistik,  welche 
die  in  der  Breslauer  Klinik  flir  die  Jahre  1875 — 1881  beobach- 
teten Fälle  behandelt^),    entnehme  ich  folgende  Letalitätswerthe : 
0  Todte  auf  9  Kranke  der  ersten  10 Lebensjahre;  1  Todten 
(==  1,6%)  unter  64  Kranken  des  zweiten  Lebensjahrzehnts; 
dann  10  Todte  auf  116  Kranke  (==  8,6  ^/o);   8  Todte  auf 
73  Kranke  (=  11,0%);  11  auf  41  Kranke  (=  27%);    7 
auf  22  Kranke  (=  31,9  ^/o)  bis   zum   60.  Jahre,   sodann  1 
Todten  unter  5  Patienten  von  60— 70  Jahren  und  1  Todes- 
fall auf  1  Erkrankung  jenseits  des  70.  Jahres.  — 


^)  £.0.  Samt  er,  Statistische  Untersuchungen  über  die  genuine  croupöse 
Pneumonie.     Breslau  1881.     Dissertation  S.  57. 
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„Die  jährliche  Mortalität  der  Bonner  Bevölke- 
rung durch  croupöse  Pneumonie  beläuft  sich  sehr 
wahrscheinlich  auf  etwas  weniger  als  0,67*^/oo.  Die 
croupöse  Pneumonie  bewirkt  nur  etwa  ein  Fünftel  soviel  Todes- 
fälle als  die  Phthisis;  rechnet  man  die  jährliche  Mortalität  in 
Bonn  durch  alle  Ursachen  =  26 ^/oo,  so  bewirkt  die  Lungen- 
schwindsucht IS^Ioy  die  croupöse  Lungenentzündung 
nur  2,6^lo  aller  Todesfälle. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  den  Antheil  der  Altersklassen  jen- 
seits des  5.  Lebensjahres  an  Todesfällen  durch  croupöse  Pneu- 
monie wieder. 

Auf  je  1000  Lebende  der  einzelnen  Altersklassen  starben 
in  Bonn  durch  croupöse  Pneumonie: 

Im  Alter  In  11  Vs  Jahren      pro  anno  tind  10000  Lebende 


5—10  J. 

3,2 

1,7 

2,8 

1,5 

10-15 

0,84 

2,8 

0,7 

2,4 

15—20 

1,3 

0,6 

1,1 

0,5 

20-30 

1,9 

0,9 

1.7 

0,8 

30-40 

10,8 

3,9 

9,4 

3,4 

40—50 

9,5 

5,0 

8,3 

4,3 

50-60 

22,2 

15,7 

19,3 

13,7 

60-70 

36,4 

31,0 

31,7 

27,0 

70—80 

76,0 

78,0 

66,9 

67,8 

80-x 

105,3 

79,4 

91,6 

69,0 

In  diesen  Zahlen  spricht  sich  auch  flir  Bonn  das  Gesetz 
der  progressiven  Disposition  mit  so  viel  Deutlichkeit 
aus,  ala  es  unter  den  kleinen  Verhältnissen  unserer  Statistik,  in 
welcher  einige  Altersklassen  mit  je  1  Todesfall  vertreten  sind, 
nur  zu  erwarten  war.  Bei  beiden  Geschlechtern  sind  die  Zahlen 
bis  2sum  30.  Lebensjahre  sehr  klein,  das  Minimum  liegt  beim 
männlichen  Geschlechte  zwischen  10  und  15  Jahren,  beim  weib- 
lichen zwischen  15  und  20  Jahren.  Bei  dem  letzteren  ist  die 
Mortalität  bis  zum  70.  Jahre  geringer  als  bei  den  Männern  etwas 
höher  in  der  achten  und  wieder  niedriger  als  bei  den  Männern 
in  der  höchsten  Altersstufe. 

Grösseres  Interesse  würde  es  bieten,  unsere  Mortalitätszahlen 
mit  denen  anderer  Bevölkerungsgruppen  zu  vergleichen.     Leider 

20* 
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aber  existiren  noch  sehr  wenige,  nach  der  richtigen  Methode 
durchgeführte  Berechnungen.  Unter  diesen  ist  die  bekannte  Ar- 
beit von  A.  Wtlrzburg  über  die  Schwindsuchtssterblichkeit  in 
Preussen  zu  nennen,  in  welcher  der  Verfasser  auch  ftlr  die  Lungen- 
und  Brustfellentzündung  folgende  Zahlen  gibt*): 

Im  preussischen  Staate  starben  1876  von  je  10000 
in  jeder  Altersklasse  Lebenden: 
Im  Alter  m.  w. 


von  5—10  J. 

2,13 

2,27 

Ji 

10-15  „ 

1,18 

1,30 

n 

15-20  „ 

2,33 

1,51 

n 

20-30  „ 

4,82 

2,69 

y> 

30-40  „ 

7,87 

4,57 

n 

40-50  „ 

14,59 

7,34 

n 

50-60  „ 

22,05 

14,22 

n 

60-70  „ 

34,21 

26,87 

n 

70-80  „ 

33,86 

24,40 

n 

80-x     „ 

17,56 

15,57 

Im  preussischen  Staate  filllt  also  für  beide  Geschlechter  das 
Minimum  der  Mortalität  auf  das  10.  bis  15.  Lebensjahr,  und 
diese  ist  bis  zum  70.  Jahre  progressiv.  Bemerkenswerth  ist,  dass 
im  Allgemeinen  die  Sterblichkeit  im  preussischen  Staate  durch 
Pneumonie  diejenige  von  Bonn  übertrifft,  dass  in  beiden  Bevölke- 
rungsgruppen mehr  Männer  als  Frauen  sterben,  sowie  besonders 
auch,  dass  in  den  höchsten  Altersstufen  die  Sterblichkeit  in  Bonn 
beträchtlich  ansteigt,  während  sie  in  Preussen  nach  dem  70.  Jahre 
abföUt.  Vielleicht  darf  man  annehmen,  dass  das  für  den  Staat 
gesammelte  Material  nicht  ganz  so  vollständig  war  und  nicht  sein 
konnte,  dass  somit  die  kleinen  Zahlen  der  höchsten  Altersstufen 
in  der  Würzburg 'sehen  Tabelle  vermuthlich  einer  Correctur 
bedürfen.  Hierfür  lässt  sich  ferner  anführen,  dass  man  in  den 
wenigen,  für  andere  Bevölkerungen  richtig  berechneten  Statistiken 
zu  dem  gleichen  Ergebnisse,  wie  wir  für  Bonn,  gelangt  ist.  Ich 
gebe  noch  zur  Vervollständigung  des  hierher  gehörenden  Materials 
die  für  Berrf  zusammengestellte  Statistik   der  Pneumonie-Todes- 


»)  Mitth.  aus  d.  kais.  Ges.-Amte  Bd.  II,   1884,   110,    111.     Wir  lassen   die 
Angaben  für  die  ersten  fünf  Lebensjahre  fort. 
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ikUe,  welche  in  der  genannten  Gemeinde  in  den  Jahren  1871 — 1875 
sich  ereigneten. 

Auf  1000  Einwohner  der  betreffenden  Altersstufe  kamen  in 
Bern  1871—1875 


aaf  10000 

Im  Alter 

] 

Lebende  jährlich 

voc 

l     5-10  J. 

0,5 

1,0 

n 

10-15    „ 

0,3 

0,6 

» 

15-20  , 

0,3 

0,6 

» 

20-30  „ 

0,7 

1,4 

n 

30-40  „ 

0,75 

1,5 

» 

40-50  „ 

2,1 

4,2 

n 

50—60  „ 

4,3 

8,7 

n 

60-70  „ 

9,9 

19,8 

n 

70-80  „ 

19,6 

19,2 

» 

80—85  „ 

85,2 

70,4 

T» 

85—90  „ 

114,3 

228,6. 

Auch  diese  Tabelle  zeigt  das  Minimum  der  Mortalität  vor 
und  in  der  ersten  Zeit  der  Pubertätsentwickelung,  die  noch  ge- 
ringe Bedrohung  der  rüstigen  Lebenszeit  und  das  Gesetz  der 
progressiven  Disposition. 

Unter  den  diathetischen  Componenten  (d.  i.  denjenigen 
Factoren,  welche  die  individuelle  Disposition  zusammensetzen) 
spielt  das  Lebensalter  eine  höchst  wichtige  Bolle  —  wichtig 
schon  deshalb,  weil  einerseits  der  Einfluss  desselben  der  wissen- 
schaftlichen (nämlich  der  statistischen)  üntersuchungsmethode  zu- 
gänglich ist,  andererseits  in  den  verschiedenen  Altersstufen  be- 
deutungsvolle physiologische,  für  die  Diathesiologie  daher  wichtige 
Differenzen  bestehen.  Die  bisherigen  Untersuchungen  haben  nun 
für  eine  Beihe  von  Infectionskrankheiten  dargelegt,  dass  —  theil- 
weise  im  Widerspruche  mit  fiüheren  Annahmen  —  ihre  Häufig- 
keit sowohl  wie  ihre  Gefährlichkeit  in  gleichartiger  Abhängig- 
keit von  den  Altersstufen  der  Bevölkerungen  sich  zeigt,  insbe- 
sondere, dass  sie  vor  dem  fünfzehnten  Jahre  am  seltensten  und 
in  leichtesten  Formen  auftreten,  und  für  die  auf  das  15.  Lebens- 
jahr folgenden  Altersstufen  das  Gesetz  der  progressiven 
Disposition  gilt  Weitere  statistische  Untersuchungen  über 
Morbidität,  Letalität  und  Mortalität  der  einzelnen  Infectionskrank- 
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heiten  in  den  verschiedenen  Altersstufen  in  möglichst  zahlreichen 
kleineren  und  grösseren  Bevölkerungsgruppen  bleiben  höchst  er- 
wünscht 

Die  croupöse  Lungenentzündung  ist  in  der  Bonner  Poli- 
klinik eine  relativ  sehr  häufige  Erkrankung  des  Elindesalters ; 
im  Gegensatze  zu  anderen  Infectionen  sind  die  Kinder  für  die 
croupöse  Lungenentzündung  mehr  receptiv  als  Erwachsene. 
Mit  grosser  Regelmässigkeit  prägt  sich,  wie  zum  ersten  Male  für 
die  Bonner  Poliklinik  und  einen  Zeitraum  von  20  Jahren  nach- 
gewiesen ist,  bei  den  Erwachsenen  nach  dem  15.  Lebensjahre  bis 
zur  höchsten  Altersstufe  das  Gesetz  der  progressiven  Receptivität 
aus.  —  Es  erkranken  mehr  Knaben  als  Mädchen  und  sehr  viel 
mehr  Männer  als  Frauen. 

Die  Gefährlichkeit  der  croupösen  Pneumonie,  gering  im 
Kindesalter,  scheint  zwischen  dem  10.  und  15.  Jahre  am  ge- 
ringsten zu  sein  und  steigt  alsdann  regelmässig  bis  zur  höchsten 
Altersstufe. 

Die  croupöse  Pneumonie  ist  in  der  Stadt  Bonn  eine  zeitweise 
verschieden  häufige  Todesursache,  Auf  100  000  Lebende  sterben 
jährlich  im  Durchschnitt  weniger  als  67  Personen  an  dieser 
Krankheit;  die  Lungenschwindsucht  fordert  fünfmal  so  viel  Opfer. 
Die  Sterblichkeit  ist  grösser  bei  den  Männeni  als  bei  den  Frauen, 
ist  gering  bis  zum  30.  Lebensjahre,  um  dann  bis  zur  höchsten 
Altersstufe  anzusteigen."     Soweit  Wolf fberg  und  Derpmann. 

Vielfach  hat  man  über  die  Frage  gestritten,  ob  kräftige 
Constitutionen  leichter  als  andere  an  Pneumonie  erkranken. 
Es  stehen  sich  hier  verschiedene  directe  Angaben  gegenüber. 
Grisolle*)  stellt  304  Pneumoniefillle  zusammen  und  findet,  dass 
davon  222,  also  73  ^/o,  kräftige  oder  mittelkräftige  Constitutionen 
betrafen,  und  82  Kranke  waren  schlanke,  schmächtige  Lidividuen. 
Dietl,  Keller,  Stortz  kommen  zu  anderen  Resultaten.  Ersterer 
findet  nur  18  ^/o  Pneumoniker,  die  vorher  stets  gesund  gewesen 
waren,  Keller  22,4,  Stortz  nur  14,28 ^/o,  die  immer  gesund 
waren;  rechnet  man  nach  ihm  die  relativ  gesunden  noch  dazu, 
so  erhält  man  28,91  *^/o.  Meiner  Ansicht  nach  gibt  das  allein 
kein  richtiges  Bild;  man  müsste  zugleich  wissen,   wie  viele  Ge- 


>)  L.  c.  p.  106. 


Digitized  by 


Google 


—    311     — 

Bunde  gleichen  Alters  existiren,  die  früher  keine  Krankheiten 
durchgemacht  haben.  Es  wird  allen  Praktikern  gehen  wie  mir, 
dass  man  erstaunt  ist,  wenn  man  die  beobachteten  Pneumoniefklle 
durchgeht,  wie  viele  sehr  kräftige  und  anscheinend  unverwüstliche 
Naturen  dabei  waren.  Es  spricht  dies,  glaube  ich,  besonders  für 
die  infectiöse  Natur  der  Krankheit,  dass  so  oft  starke,  sonst 
widerstandsfUhige  Menschen  befallen  werden. 

Der  Gedanke  liegt  gewiss  sehr  nahe,  dass  Verletzungen  oder  Traumatische 
Schädlichkeiten,  welche  die  Lunge  treffen,  die  Q-elegenheitsursache 
für  die  pneumonische  Infection  werden  können.  Dieses  Verhalten 
wird  sogar  für  die  tuberculöse  Infection  in  Rechnung  gezogen 
und  führt  zur  Annahme  der  traumatischen  Phthise.*)  Eine  trau- 
matische Pneumonie  würde  also  so  zu  verstehen  sein,  dass  der 
immerhin  specifische  Pneumokokkus  in  Folge  eines  Traumas  zur 
Einwanderung  käme. 

Solche  Fälle  sind  in  überzeugender  Weise  von  Litten  be- 
obachtet. Derselbe  hat  14  Fälle  im  Verlauf  von  6  Jahren  unter 
320  Pneumonieen  gesehen.  Es  wird  jeder  auch  aus  seiner  Er- 
fahrung die  Seltenheit  zugestehen. 

Bei  diesen  Vorkommnissen  ist  nun  nicht  der  Umstand  auf- 
fällig, dass  Contusionen,  die  äusserlich  keine  Zeichen  machen  oder 
hinterlassen,  die  veranlassenden  Traumen  sind,  denn  es  gibt  auch 
Rupturen  eines  Organes,  ohne  die  äusseren  Zeichen  der  Gewalt, 
aber  wohl  ist  es  auffallend,  dass  die  Pneumonie  einige  Tage  nach 
der  Contusion  erst  in  typischer  Weise  entsteht,  und  dass  sie  trotz 
Einwirkung  des  Traumas  auf  die  Gegenden  der  Oberlappen,  doch 
vorwiegend  in  den  Unterlappen  auftreten. 

Ueber  „Contusionspneumonieen"  liegt  ausser  den  Li  tten  'sehen 
Beobachtungen  eine  solche  von  Albert  Koch  vor;  die  unter 
Prof.  Bollinger  verfasste  Dissertation  beschreibt  einen  Zimmer- 
mann, der  starker  Potator  war  und  eine  Contusion  der  rechten 
vorderen  Brusthöhle  erlitt  durch  Fall.  Er  erkrankte  am  zweiten 
Moi^en  darnach  mit  heftigem  Schüttelfrost,  Fieber,  Kurzathmig- 
keit,  DruckgefUhl  in  der  rechten  Seite,  Husten  mit  blutigem  Aus- 
wurf.   Am  vierten   Tag  schneller  CoUaps   und    Tod.      Bei    der 


')  Mcndelssohüf  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.     Bd.  X  p.  108. 
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Section  fand  sich  eine  acute  croupöse  Pneumonie  in  rother  Hepa- 
tisation des  rechten  Ober-  und  Unterlappens. 

Zweifelhafter  erscheint  ein  Fall,  welchen  Wagner*)  erlebte. 
Ein  Potator  war  auf  den  Rücken  gefallen  und  erlitt  Contusionen 
durch  Ziegelsteine,  welche  ihm  auf  die  Brust  fielen.  Nach  einigen 
Stunden  traten  Reizer^cheinungen  der  Lunge  auf.  Erst  zwei 
Tage  nachher  Dämpfung  rechts  hinten  unten.  Kein  pneumonisches 
Sputum.  Am  zweiten  Tage  nach  der  Contusion  erfolgte  plötz- 
licher Tod,  und  nun  ergab  die  Section  graurothe  Infiltration  im 
rechten  Mittellappen  und  frische  rothe  Infiltration  des  rechten 
Unterlappens  und  lobuläre  Herde  in  der  Mitte  des  linken 
oberen  und  unteren  Lappens.  Alle  Stellen  aber  mit  den  echten 
mikroskopischen  Zeichen  der  fibrinösen  Pneumonie.  Das  ana- 
tomische Verhalten  entsprach  nicht  der  Möglichkeit  einer  Ent- 
stehung durch  das  kurz  vorhergegangene  Trauma,  sodass  die 
Annahme  einer  „ambulatorischen  Pneumonie"  vor  Eintritt  der 
Verletzung  gerechtfertigt  erscheint. 

Häufig  sind  diese  Accidentien  gewiss  nicht,  sodass  es  eigent- 
lich Wunder  nehmen  muss,  wenn  ein  scheinbar  so  einfacher  denk- 
barer Causalnexus  nicht  weit  öfter  in  die  Erscheinung  tritt. 

Jedenfalls  ist  gerade  bei  dieser  Seltenheit  grosse  Vorsicht 
geboten.  Bei  der  heute  so  sehr  verbreiteten  Neigung,  Erkran- 
kungen möglichst  als  die  Folge  von  bei  der  Arbeit  oder  im 
Dienst  erlittenen  Schädigungen  aufzufassen,  kommen  wir  vielfach 
in  die  Lage,  sowohl  Pneumonie  wie  Phthise  auf  ihren  Zusammen- 
hang mit  Trauma  zu  prüfen.  Aus  vielen  Fällen,  die  mich  in 
dieser  Frage  beschäftigten,  gewinne  ich  die  Ueberzeugung,  dass 
oft  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhangs  nicht  absolut  ver- 
neint werden  kann,  dass  es  aber  unendlich  schwer  oder  unmöglich 
ist,  das  innere  causale  Verhältniss  nachzuweisen. 

Wie  selten  die  „ Contusionspneumonie"  ist,  geht  daraus 
hervor,  dass  Jürgensen  unter  768  Fällen  von  Pneumonie  nur 
einen  sah,  der  hierher  gehört,  mit  tödtlichem  Ausgang  und 
zweifelloser  anatomischer  Diagnose.  Auch  Gri  solle,  der  die 
positiven  Angaben  von  Lieutaud*)  und  Portal*)  kannte,  wo- 

^)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.    Bd.  42  p.  413. 
*)  Hist  anatom.    Paris  1767.    Tom.  1. 
*)  Cours  d'anatomie.    Tom.  V  p.  72. 
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nach  selbst  ohne  Rippenfractur  uud  ohne  sichtbare  Verletzung, 
sogar  bei  weit  von  der  Lunge  abliegendem  AngriflF  des  Traumas 
(entsprechend  der  Hepatitis)  Pneumonie  entstünde,  war 
nicht  im  Stande,  einen  authentischen  Fall  der  Contusionspneu- 
monie  zu  erweisen. 

Schon  besser  ist  es  gelungen,  Belege  dafür  zu  bringen,  dass  bei 
dem  Heben  und  Tragen  überschwerer  Lasten  und  derartigen 
Anstrengungen  des  Thorax  Pneumonie  entstehen  kann  (Grisolle, 
J.  Frank). 

Für  die  verbreitete  Auffassung,  dass  gewisse  Reizungen  der 
Lunge,  wie  starke  Anstrengung  zur  Entzündung  führen  können, 
theile  ich  eine  einschlägige  Beobachtung  Traube 's  mit: 

Traube^)  beschreibt  eine  Pleuropneumonie,  Lungenentzün- 
dung rechtsseitig  im  Unterlappen  mit  dünnflüssigem  rubiginösem 
Sputum.  Der  Kranke  hatte  auf  einer  Reise  viel  gesungen  und 
viel  kaltes  Brunnenwasser  getrunken,  und  an  demselben 
Tage  Nachmittags  den  ersten  Schüttelfrost  gehabt,  der  indessen 
verging,  ohne  krankhafte  Symptome  zu  hinterlassen.  Am  Tage 
darauf  arbeitete  er  ohne  jede  Beschwerden.  Zwei  Tage  nachher 
trat  wieder  ein  plötzlicher  Schüttelfrost  auf,  an  den  sich  nun 
direct  die  Pneumonie  anschloss;  die  Krise  am  neunten  Tage. 
Traube  nimmt  für  diesen  Fall  besonders  an,  dass  gerade  durch 
die  vorhergehende  Anstrengung  des  Respirationsapparates  und 
nachfolgende  starke  Abkühlung  die  Pneumonie  bewirkt  worden  sei. 

Will  man  auch  die  directe  Einwirkung  schädigender  Momente 
auf  die  innere  Lungenfläche  als  Trauma  auffassen,  so  gehören 
auch  solche  Fälle  hierher,  bei  welchen  nach  Inspiration  von 
Wasser  beim  Untersinken  fibrinöse  Pneumonieen  eintreten.  Solche 
Vorkommnisse  sind  von  Leichtenstern  und  Wagner  be- 
stimmt beschrieben  worden.  Auch  hier  ist  wieder  die  Wag n er- 
sehe Beobachtung  sehr  eigenthümlich  und  interessant,  weil  näm- 
lich ein  Mann,  nachdem  er  in  der  Ertrinkungsgefahr  Wasser 
eingeathmet,  an  einer  Pneumonie  erkrankt,  aber  vorher  mit 
seinem  Bruder  zusammen  gewesen  war,  der  auch  an  croupöser 
Pneumonie  erkrankte.  Vielleicht  hatte  hier  schon  die  Invasion 
der  Kokken   durch  Ansteckung   stattgefunden   und   das  Wasser- 


')  Beiträge  3,  8.  141. 
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athmen  gab  nur  noch  den  directen  Anlass  zum  Ausbruch  der 
Krankheit. 

Die  Einathmung  irritirender  Gase,  wie  Säuredämpfe  etc., 
führt  nur  selten  zu  Pneumonie,  häufiger  zu  capillarer  Bron- 
chitis oder  zu  Blutungen  in  den  Bronchen  oder  den  Alveolen. 
Bretonneau*)  hat  bei  Thierexperimenten ,  welche  in  dieser 
Richtung  gemacht  waren,  lobuläre  Hepatisationen  auf- 
gefunden. 

Im  Laufe  des  letzten  Jahres  habe  ich  in  der  Poliklinik  zwei 
Fälle  von  Contusionspneumonie  vorstellen  können.  Bei  einem 
Kranken  hatte  erst  acht  Tage  lang  nach  der  Contusion  eine  locale 
trockene  Pleuritis  bestanden,  und  dann  trat  an  der  gleichen  Lungen- 
stelle eine  circumscripte  herdförmige  Pneumonie  auf,  deren  Er- 
scheinungen, einschliesslich  der  Eigenschaften  des  Sputums,  durch- 
aus unzweifelhaft  waren.  Im  zweiten  Falle  trat  die  Pneumonie 
drei  Tage  nach  der  Quetschung  ohne  nachweisbare  Pleuritis  an 
der  zunächst  getroffenen  Lungenstelle  auf.  Beide  Fälle  verliefen 
mit  mittelhohem  Fieber  in  wenigen  Tagen  zur  Genesung.  Nur 
bei  dem  ersten  traten  kritische  Schweisse  auf. 
Endemie.  Es  liegen  viclc Berichte  tlber  das  gehäufte  oder  endemische 

Auftreten  von  Pneumonieen  vor,  aber  in  diesen  sind  sehr  ver- 
schiedene Arten  der  Pneumonie  beschrieben.  Wir  wollen  im 
Folgenden  kurz  prägnante  Endemieen  fibrinöser  Pneumonie 
anfuhren.  In  denselben  handelt  es  sich  zum  Theil  um  das  gehäufte 
Vorkommen  und  die  Uebertragung  der  einfachen  Form,  zum 
Theil  um  die  Häufung  gleichzeitiger  Erkrankungen  an  toxä- 
mi scher  oder  endlich  pyämischer  Pneumonie.  In  manchen 
Epidemieen  kommen  diese  verschiedenen  Formen  fibrinöser  Pneu- 
monie durcheinander  vor.  Ich  halte  es  für  praktisch,  einige  Refe- 
rate hier  anzuschliessen ,  weil  man  sich  aus  ihnen  ein  Urtheil 
über  die  Art  der  möglichen  Verbreitung  bilden  kann. 

Es  tritt  aus  solchen  Berichten  sowohl  das  Vorkommen  der 
verschiedenen  fibrinösen  Pneumonieen  in  Gestalt  von  Haus- 
epidemieen,  wie  Gemeindeepidemieen  hervor,  und  ebenso  ent- 
halten sie  ganz  unzweifelhafte  Beispiele  der  Contagiosität 
und  der  Verschleppung  der  Krankheitserr^er. 


>)  T.  XVII  p.  205. 
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1)  W.  Bruce  ^)  theilt  interessante  Beobachtung  über  mehrere 
Gruppen  von  Pneumonia  crouposa  mit,  innerhalb  deren  Ansteckung 
sehr  wahrscheinlich  ist. 

1.  Gruppe:  1)  Ein  Fall  von  schlecht  ansgebildeter  Basis- 
pneumonie;  2)  acute  Basispneumonie  bei  der  Pflegerin  von  Nr.  1 ; 
3)  rechtsseitige  Basispneumonie  bei  dem  Kinde  der  Pflegerin. 

2.  Gruppe:  Acute  Pneumonie  bei  3  Kindern  gleichzeitig 
auftretend,  die  in  einem  Hause  wohnen. 

3.  Gruppe:  Pneumonie  bei  2  Burschen,  die  zusammen  ar- 
beiteten, fast  gleichzeitig  auftretend. 

4.  Gruppe:  5  Fälle  von  Pneumonie,  die  gleichzeitig  im 
gleichen  Districte  auftraten. 

2)  „Nach  der  Jelley 'sehen  Notiz ^)  wurde  die  Pneumonie 
vom  Ehemann  auf  seine  Frau,  von  dieser  auf  die  sie  pflegende 
Schwester  übertragen.  Eine  ähnliche  Beobachtung  der  An- 
steckung der  Schwester  durch  den  Bruder  ist  beigefügt. 

3)  „Zur  Zeit,  als  in  Dublin  eine  heftige  Mortalität  an  Pneu- 
monie vorkam,  welche  sich  auf  8,1  ®/o  der  Todesfälle  im  Gegen- 
satze zu  der  Durchschnittsmortalität  von  5,7  steigerte,  beobachtete 
Smith^)  eine  Hausepidemie  von  ^Lungenentzündung  an  4  Mit- 
gliedern derselben  Familie,  welche  ihm  sehr  für  die  infectiöse 
Natur  der  Krankheit  zu  sprechen  scheint. 

Zuerst  erkrankte  ein  16  jähriger  junger  Mann  an  einer  links- 
seitigen Pneumonie,  der  sich  am  sechsten  Tage  eine  gleiche  Er- 
krankung des  rechten  Oberlappens  hinzugesellte;  die  Krankheit 
endete  am  achten  Tage  unter  Delirien  letal.  Am  sechsten  Tage 
der  Erkrankung  hatte  sich  der  14jährige  Bruder  gelegt,  bei 
welchem  sich  schnell  eine  rechtsseitige  Pneumonie  ausbildete,  die 
jedoch  nach  sieben  Tagen  typisch  in  Krisis  endete.  Fünf  Tage 
nach  der  Erkrankung  des  zweiten  Patienten  erkrankte  der  jüngste 
7jährige    Bruder    ebenfalls    an    Pneumonie    der    rechten    Seite, 


1)  Contagious  PnenmoniaT  Brit  med.  journ.  1888,  II  p.  268. 

*)  Bef.  Virchow-Hirsch  1881,  n.  Bd.  p.  166.  Contagious  pneumonia.  Lancet. 
24.  Dec.  p.  1109,  1881.) 

')  Walter  G.  Smith.  Four  cases  of  acute  pneumonia  occuring  in  one 
family  at  the  same  time.  (Dublin  journ.  of  med.  scionce  1885,  Juli  1.)  Ref. 
Centralbl.  für  klin.  Med.  1885  p.  771. 
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doch  kritisirte  die  Krankheit  schon  am  vierten  Tage.  Weitere 
drei  Tage  später  wurde  dann  die  ältere  Schwester  krank,  welche 
jedoch  auch  genas.  Ein  fünftes  der  Geschwister  war  während 
der  Zeit  einige  Tage  unwohl,  doch  localisirte  sich  keine  bestimmte 
Krankheit" 

4)  Wagner*)  hat  das  gehäufte  Vorkommen  der  einfachen 
fibrinösen  Pneumonie  in  einer  Familie  nur  einmal  in  ausgezeich- 
neter Weise  beobachtet.  Es  erkrankten  drei  Geschwister  am 
28.  Juni,  1.  Juli  und  3.  Juli  an  typischer  einfacher  Pneumonie, 
welche  im  ersten  und  zweiten  Falle  am  sechsten  Tage,  im  dritten 
Falle  am  fünften  Tage  mit  Krisis  endete. 

5)  Dr.  Adolf  Müller*)  beobachtete  endemische  Pneumonie 
inr  Spätherbst  1873  in  dem  ärmlichen  Hause  eine  Dorfflurwächters, 
wo  unmittelbar  nach  und  miteinander  3  von  den  4  Hausbe- 
wohnern und  2  besuchende  Verwandte  an  Pneumonie  erkrankten, 
die  durch  ihr  Auftreten  und  ihren  Verlauf  unwillkürlich  den  Ver- 
dacht auf  infectiöse  Ursache  erregte.  Auftreten  und  Verlauf 
glichen  viel  mehr  einer  Infectionskrankheit,  als  der  gewöhnlichen 
croupösen  Pneumonie. 

Es  erkrankten:  1)  die  Mutter  (53  J.)  —  25.  November, 

2)  der  Vater  (64  J.)  —  6.  December, 

3)  der  Sohn  (18  J.)  —  7. 

4)  die  Tochter  —   5.-7.  „ 

(Auswärts  in  Dienst    Einige  Tage  zur  Pflege  der 
Mutter  dagewesen.) 

5)  ein  Enkelkind  (5  J.)  —  10.  December. 

Der  initiale  Frost  war  bei  allen  Patienten  deutlich,  nur  bei 
dem  Kinde  nicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren.  Bei  2) — 5)  traten 
am  Anfang  gastrische  Beschwerden  in  den  Vordergrund,  bei  3) 
und  5)  mit  sehr  stürmischem  Erbrechen.  Bei  allen  waren  von 
Anfang  an  auffällige  Schwäche,  sehr  frequenter,  kleiner,  bei  den 
Eltern  auch  unregelmässiger,  aussetzender  Puls,  Delirien  und 
Somnolenz,  typhöser  Zungenbelag  bemerkbar,  während  die  Tem- 
peratur nicht  gerade   ungewöhnlich  hoch  war  (selten  über  40®). 


')  Pneumolyphus.    Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  3-5  p.  213. 

«)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  XXI  1,  p.  127.     Schmidt'«  J.  1882. 
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Bei  Allen  war  schon  von  Anfang  an  durch  die  pneumonischen 
Sputa  und  Seitenstechen  die  Diagnose  ziemlich  sicher,  während 
die  physikalische  Untersuchung  nur  einen  beschränkten  Erkran- 
kungsbezirk ergab  und  auch  diesen  nicht  sofort,  sondern  bei  1) 
am  vierten,  bei  2),  3)  und  5)  am  dritten  Erankheitstage.  Der 
Sitz  der  Krankheit  war  bei  der  Mutter  in  der  oberen  Partie  des 
linken  Unterlappens,  bei  2)  in  der  rechten  Spitze,  bei  3)  an  der 
Basis  des  rechten  Unterlappens  und  bei  5)  im  linken  Oberlappen. 
Bei  2)  und  3)  war  auch  Pleuritis  nachzuweisen,  bei  1)  Endo- 
carditis.  Bei  allen  erfolgte  Genesung  mit  sehr  schleppender  Re- 
convalescenz ,  die  Erisis  trat  bei  1)  am  neunten,  bei  2)  am 
siebenten,  bei  3)  und  5)  am  fünften  Erankheitstage  ein. 

6)  Dr.  Herr  in  Wetzlar  hat  mehrmals  Hauspidemieen  in  seiner 
Praxis  gesehen.  In  ein^n  dreistöckigen  Hause  erkrankte  kurz 
nach  einander  in  jedem  Stockwerk  ein  Mann  an  Pneumonia 
crouposa.  Höchst  bemerkenswerth  ist  das  folgende  von  ihm  be- 
schriebene Erlebniss:  In  einem  Hause  erkrankte  ein  Mann  an 
Pneumonie  und  genas;  im  andern  Stock  erkrankte  ungefähr  vier- 
zehn Tage  später  ein  zweiter,  welcher  starb.  In  das  Sterbe- 
zimmer zog  fünf  Wochen  nachher  eine  andere  Familie  ein,  und 
die  Frau  legte  sich  nach  acht  Tagen  in  derselben  Zimmerecke 
an  Pneumonie  erkrankt 

7)  Auch  Germain  S^e*)  berichtet  über  mehrere  von  ihm 
beobachtete  Uebertragungen  in  derselben  Familie. 

8)  Relativ  ganz  ungeheuer  heftige  Infection  zeigen  die  Fälle, 
welche  Bielenski*)  mittheilte:  Von  10  Hausbewohnern  er- 
krankten 9  während  zwei  Wochen  an  Pneumonie.  Alle  genasen. 
8  hatten  rechtsseitige  Pneumonie.  Das  Haus  hatte  nur  zwei 
Räumlichkeiten  und  lag  am  Friedhof. 

9)  Aehnlich  steht  die  Mittheilung  von  Daly'):  Von  8 
Familiengliedern  erkrankten  6  an  Pneumonie. 

10)  Nach  Paget*)  ging  eine  ganze  Familie  an  Pneumonie 
zu  Grunde.  Vier  Brüder  und  eine  Schwester  erlagen  am  dritten 
bis  vierten  Tage  der  Erkrankung. 


')  Des  pnoam.  infectieuses.    L'Union  mdd.  1882,  76 — 78. 

«)  Medycyna  1882,  19. 

')  Ck)ntagions  pneum.    Lancet  1881,  12.  Novbr. 

*)  ContagioDs  pneum.     Lancet  1882,  2.5.  Febr. 
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11)  BrockhauB  (Godesberg)  beobachtete  vor  einiger  Zeit 
folgendes  Zusammentreffen: 

Im  Februar  erkrankt  ein  7jähr.  Mädchen  an  einer  leichten, 
aber  durchaus  typischen  fibrinösen  Pneumonie.  Am  filnften  Tage 
kritischer  Abfall. 

Drei  Tage  nach  dem  Beginn  dieses  ersten  Falles  erkrankte 
die  Mutter  an  einer  schweren  Pneumonie,  welche  die  ganze  linke 
Seite  einnahm.  Kritischer  Abfall  am  neunten  Tage.  Ganz  typische 
Erkrankung. 

Sechs  Tage  nach  deren  Krise  erkrankt  das  5jährige  Kind 
ebenfalls  an  einer  typischen  leichten  Pneumonie  des  linken  Unter- 
lappens.    Kritischer  Abfall. 

12)  1880  behandelte  ich  einen  Mann  von  36  Jahren  an  einer 
echten  einfachen  Pneumonie  des  rechten  Unterlappens.  Zwei 
Tage  nach  dem  Anfang  dieser  Erkrankung  beginnt  bei  dem  7jähr. 
Söhnchen,  das  mit  dem  Vater  in  gleichem  Zimmer  schlief,  unter 
Schüttelfrost  eine  Pneumonie,  welche  wandernd  die  3  Lappen  der 
rechten  Seite  überzog  imd  erst  am  achtzehnten  Tage  zur  Fieber- 
losigkeit  kam. 

13)  Vor  kurzem  wurde  ich  zur  Consultation  zugezogen  bei 
einem  kräftigen,  abgehärteten  Mann,  der  nach  einer  mehrtägigen 
Unterlappenpneumonie  mit  hohem  Fieber  und  grosser  Prostration 
einen  Nachschub  im  rechten  Oberlappen  erfuhr.  Dieser  Mann 
hatte  seinen  an  fibrinöser  Pneumonie  erkrankten  Sohn  aufopfernd 
gepflegt.  An  dem  Tage,  an  welchem  die  Pneumonie  des  Sohnes 
mit  Krisis  endete,  begann  sie  bei  dem  Vater  mit  heftigem 
Schüttelfrost 

14)  Es  sind  mir  zwei  Fälle  bekannt,  wo  Mann  und  Frau 
am  gleichen  Tage  an  fibrinöser  Pneumonie  gestorben  sind. 

15)  Als  Arzt  beim  Königs-Husaren-Regiment  habe  ich  einmal 
in  der  Zeit  von  wenigen  Wochen  drei  an  Pneumonie  erkrankte 
Husaren  aus  einem  alten  Stadt-Thurme,  der  als  Quartier  benutzt 
wurde,  ins  Lazareth  bringen  lassen. 

Contagiosi-  Gerade  die  ErkrankungsfUUe,   welche   sich  in  einer  Familie 

oder  in  einem  Hause  zutragen,  geben  die  Möglichkeit  an  die 
Hand,  über  die  „Contagi  osität"  zu  urtheilen.  Wenn  erst 
eine  Gemeinde  oder  ein  grösserer  Rayon  von   der  Krankheit   in 


m. 
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Beschlag  genommen  ist,  wird  es  oft  zweifelhaft  bleiben,  ob  „Con- 
tagion"  oder  „Miasmatische  Infection"  vorliegt 

Am  besten  wäre  es  freilich,  wenn  man  für  alle  Infections- 
krankheiten  diese  Trennung  vermeiden  könnte.  Eine  specifische 
Bjrankheit,  welche  durch  einen  specifischen  Erreger  fortgepflanzt 
wird,  kann  sich  verbreiten,  indem  die  ursächlichen  Bakterien 
direct  von  einem  Kranken  auf  Gesunde  gerathen,  oder  indem 
sie  indirect  die  Gesunden  erreichen,  sei  es,  dass  sie  vorher 
bestimmte  Etappen  durchmachten,  oder  indem  sie  jedesmal  neu 
und  frisch  aus  dem  ihnen  günstigen  Nährboden  heraus  den  ge- 
sunden Menschen  überfallen. 

Die  directe  Uebertragung  der  Pneumoniekokken  steht  nach 
vielen  Beobachtungen  ganz  sicher  fest 

Wenn  auch  schon  aus  den  vorher  mitgetheilten  kleinen  En- 
demieen  Beispiele  für  die  Contagiosität  klar  hervortreten,  so  will 
ich  doch  noch  einige  eclatante  Beobachtungen  daftlr  hier  an- 
fügen : 

1)  Wynter-Blyth^)  erzählt,  dass  in  der  Familie  eines 
Farmers  mehrere  Personen  an  Pneumonie  erkrankten ;  der  Fanner 
selbst  starb  schon  nach  zwei  Tagen.  Die  Magd,  welche  gesund 
geblieben,  reist  acht  Tage  nach  dem  Tode  des  Herrn  in  ihre 
Heimath  und  nimmt  Aufenthalt  in  der  Familie  ihrer  verheiratheten 
Schwester.     Kurze  Zeit  darauf  brach  dort  Pneumonie  aus. 

2)  Von  demselben  Autor  rührt  die  Beobachtung,  dass  eine 
junge  Frau  ihren  an  Pneumonie  erkrankten  Vater  pflegte,  darauf 
selbst  von  Pneumonie  befallen  wird  und  nun,  nach  Hause  gebracht, 
ihren  Mann  ansteckt 

3)  Kühn*)  beschreibt  weithin  nachweisbare  Verschleppung 
der  Pneumonie,  die  durch  Contagion  zu  Stande  kam.  Während 
einer  Hausepidemie  in  der  Strafanstalt  zu  Moringen,  welche 
weit  aus  der  Stadt  heraus  lag,  übertrugen  Aufseher  die  Krankheit 
in  ihre  Familien,  ja  sogar  solche  Aufseher,  die  selbst  nicht  er- 
krankten. Auch  der  Kutscher  Kühn 's,  der  dessen  Kleider 
reinigte,  erkrankte  an  Pneumonie,  darnach  die  Magd,  welche  zuletzt 
diese  Arbeit  verrichtete.     Diese,  genesen,  ging  in  ihre  Heimath, 


>)  Lancet  1875,  Septbr. 

*)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin  1878. 
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nahm  dorthin  Kleidungsstücke  mit,  und  genau  acht  Tage  nach 
ihrer  Heimkehr  erkrankte  ihre  Schwester,  welche  mit  ihr  zu- 
sammen schlief,  auch  an  Pneumonie. 

4)  Aehnliche  Erfahrungen  berichtet  KnoevenageP). 

5)  Ich  habe  es  erlebt,  dass  drei  ganz  entfernt  von  einander 
wohnende  Geschwister  nach  einander  an  Pneumonie  erkrankten. 
Zuerst  die  eine  Schwester,  dann  die  andere,  welche  während  der 
Krankheit  der  ersteren  täglich  nach  ihr  sah,  dann  der  Bruder, 
der  vor  der  Stadt  wohnte  und  nur  einigemal  die  erst  erkrankte 
Schwester  besucht  hatte.  Interessant  war  hierbei  noch,  dass  bei 
den  beiden  Schwestern  Nephritis  acuta  anschloss,  die  zum  Tode 
führte,  und  dass  bei  dem  Bruder  eine  Pneumonie  in  mehreren 
Nachschüben  zur  Ausbildung  kam ,  die  ihn  in  grosse  Gtefahr 
brachte. 

6)  Uebertragung,  welche  sich  im  Krankenhaus  selbst  ereig- 
nete, beschrieb  Mendelsohn^)  von  der  zweiten  medicinischen 
Klinik  Leydens.  Ein  Typhuskranker,  welcher  in  das  Bett 
gebracht  wurde,  in  welchem  vorher  ein  Pneumoniker  gelegen 
hatte,  und  ein  anderer  Typhuskranker,  welcher  auf  einem  Saale 
mit  mehreren  Pneumoniekranken  zusammenlag,  erkrankten  beide 
an  Pneumonie. 

7)  Eine  ganz  ähnliche  Beobachtung  konnte  ich  gegen  meinen 
Willen  vor  kurzer  Zeit  machen.  Im  Friedrich -Wilhelms-Hospital 
wurde  ein  Pneumoniker  aufgenommen,  der  auf  einem  gut  ge- 
lüfteten Saale  zwischen  einem  Phthisiker  und  einem  Manne  mit 
Insufficienz  der  Mitralis  untergebracht  wurde.  Nachdem  er  acht 
Tage  da  gelegen,  erkrankte  der  eine  herzkranke  Nachbar  an 
einer  Pneumonie  und  starb;  einen  Tag  nach  dem  Beginn  dieser 
Erkrankung  bekam  der  andersseitige  phthisische  Nachbar  Pneu- 
monie, herdförmig  im  rechten  Mittellappen,  welche  nach  vier 
Tagen  kritisch  endete. 

8)  „Flindt^)  bringt  Beweise  dafür,  dass  die  Pneumonie  eine 
contagiöse   Krankheit   sei,    und   gibt  mehrere   Serien   von 


>)  Deutsche  militärärztl.  Zeitschr.  1883,  XII. 
«)  Zeitschr.  f.  kUn.  Medic.  1883,  Bd.  VII  p.  195. 

')  Orienterende  Bemserkninger  med  Heusyu  til   deu  acute  croupSse  Pneu- 
monis  Aarsagsforhold.    (Hospitalstidende  3.  R.,  Bd.  II  p.  25  u.  49.) 
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Krankengeschichten,  in  welchen  eine  Uebertragung  der  Krankheit 
durch  ein  Contagium  sehr  wahrscheinlich  war.  Es  geht  aus  den 
Mittheilungen  hervor,  dass  auch  Kleider,  Decken  und  dergleichen 
das  Contagium  übertragen  können  und  dass  das  Contagium  längere 
Zeit  seine  Ansteckungs&higkeit  bewahren  kann. 

Flindt^)  machte  seine  Beobachtungen  in  drei  Dörfern  mit 
1699  Einwohnern  an  120  Pneumonießlllen.     Davon  waren: 

6  in  Hausständen,  wo  nach  Aussage  der  Umgebung  in  einer 
nahe  gelegenen  Vergangenheit  Pneumonie  gewesen  war, 
46  in  Hausständen,    in  welchen  Flindt  selbst  Pneumonie  be- 
handelt hatte, 
68  bei  welchen  früher  nie  oder  doch  nicht  in  den  letzten  4 — 10 
Jahren  Pneumonieen  im  Hausstand  vorgekommen  waren. 

Unter  diesen  68  Fällen  sind  Erkrankte,  welche  täglich  oder 
fast  täglich  in  Pneumoniehäusem  verkehrten,  andere,  die  nur  in 
flüchtige  und  oberflächliche  Berührung  mit  Pneumonikern  ge- 
kommen, und  wieder  andere  (4),  welche  durch  dritte,  gesund 
bleibende  Personen  angesteckt  wurden. 

Einige  Vorkommnisse  beweisen,  dass  die  Einwanderung  der 
Pneumonie  in  früher  verschonte  Hausstände  an  die  Communication 
mit  Erkrankten  oder  mit  früher  ergriffenen  Häusern  geknüpft  ist. 

In  toto  war  es  Flindt  gelungen,  in  */«  aller  Fälle  irgend- 
welche Verbindung  mit  älteren  Erkrankungen  nachzuweisen. 

Wie  lange  die  Ansteckungsßlhigkeit  bestehen  kann,  geht 
daraus  hervor,  dass  eine  Gruppe  dieser  Fälle  118  Tage,  eine 
andere   1  Jahr  und   11  Tage  Zeit  umfasste. 

Sowohl  solche  Ansteckungen,  als  auch  die  Verschleppungen 
und  Uebertragungen  erinnern  auch  sehr  an  Verhältnisse,  wie  ich  *) 
sie  vor  einigen  Jahren  (1886  u.  1887)  für  den  Typhus  ab- 
dominalis beobachtet  und  beschrieben  habe. 

Aus  den  Hausepidemieen  sind  besonders  hervorzuheben  die 
Epidemieen  in  Kasernen,  Gefängnissen  und  Kranken- 
häusern, überhaupt  also  in  Gebäuden,  in  welchen  viele  Be- 
wohner in  wenigen  oder  engen  Räumen  leben. 


^)  Flindt,  Den  almindelige  croupose  Pneamonis  Stiüing  blandt  Infections- 
sygdommene.    Kobenhavn  Prior.  1882. 
•)  Congr.  f.  innere  Medicin  1887. 
Fink  1er,  Pneumonie.  21 
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1)  Rodmann ^)  beobachtete  in  einem  überfüllten  und  schlecht 
verwalteten  Geftlngniss  zwei  Endemieen  von  Lungenentzündung, 
welche  einen  miasmatischen  Charakter  hatten.  Es  wurden  vor- 
nehmlich Gefangene  in  den  Zellen  der  oberen  Stockwerke  von 
der  Krankheit  befallen.  Diese  Zellen  waren  besonders  eng  und 
schmutzig  und  schlecht  ventilirt  In  der  Stadt  und  Umgegend 
kamen  zur  Zeit  der  Endemie  keine  Erkrankungen  an  Pneumonieen 
vor.  Die  Krankheit  hatte  einen  sehr  perniciösen  Verlauf.  Die 
Mortalität  betrug  das  erste  Mal  8^/0,  das  zweite  Mal  starben  von 
98  Erkrankten  25 Personen.  Die  gewöhnlichen  Symptome 
der  Lungenentzündung  erreichten  schnell  einen  hohen  und 
bedenklichen  Grad.  Meist  war  leichter  Icterus  vorhanden.  Es 
traten  bald  Delirien  auf.  Die  Stühle  waren  diarrhöisch  und  sehr 
stinkend.  Meist  war  die  Pleura  mit  erkrankt,  und  in  zwei  bis 
drei  Fällen  war  eitriges  Exsudat  vorhanden.  In  vielen  Fällen 
erfolgte  der  Tod,  ehe  es  zu  ausgebildeten  örtlichen  Erscheinungen 
in  der  Lunge  gekommen  war.  Mit  Vorliebe  war  der  obere 
LuDgenlappen  erkrankt.  Chinin  wurde  als  wirksamstes  Mittel 
erprobt  gefunden.  Bodmann  betont,  dass  es  sich  in  diesem 
Falle  um  eine  durch  ein  Miasma  bedingte  Allgemeinerkrankung 
gehandelt  habe,  deren  localer  (in  gewissem  Sinne  nebensächlicher) 
Ausdruck  die  Erkrankung  der  Lunge  gewesen  sei.  Eine  Conta- 
giosität  des  Leidens  stellt  er  in  Abrede. 

2)  Kerschensteiner^)  hat  in  der  Gefangenenanstalt  zu 
Amberg  in  der  Oberpfalz  ein  epidemisches  Auftreten  von  reiner 
croupöser  Pneumonie  beobachtet.  Ende  December*  1879  traten 
daselbst  entzündliche  Krankheiten  der  Lunge  auf,  jedoch  mit 
gutartigem  Verlauf,  erst  von  Beginn  des  Januar  1880  häuften 
sich  die  croupösen  Pneumonieen  in  aufßllliger  Weise,  stiegen  an 
Häufigkeit  und  Heftigkeit  bis  zum  21.  Februar,  um  in  Zickzack- 
förmiger  Curve  allmählich  abzufallen  und  in  der  zweiten  Hälfte 
des  Juni  ihr  Ende  zu  erreichen.  Von  1150  Sträflingen  er- 
krankten  161,   davon   starben  4®/o.    Vom  Pflege-  und  Aufsich ts- 


*)  W.  B.  Rodmann,  Endemie  of  Pythogenic  or  Miasmatic  Infectious 
Piieumonia,  with  Illnstrative  Gases.    Amer.  Joum.  of  the  Med.  Sc.  1876  CXLI  8.76. 

*)  J.  Kerschensteiner,  Ueber  infectiöse Pneumonie.  Aerztl.Intelligenzbl. 
1S81  Nr.  20. 
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personal  erkrankte  Niemand.  Bei  allen  Kranken  war  schon  von 
vornherein  besonders  in  die  Augen  fallend  eifte  hochgradige 
Schwäche;  Pilze  waren  im  Blute  durch  Bollinger  nicht  nach- 
zuweisen, auch  Impfungen  mit  dem  Blute  bei  Thieren  ergaben 
negativen  Erfolg.  Die  Krankheitsursache  war  weder  in  der  Be- 
schäftigung^ noch  Kost,  noch  im  Trinkwasser  der  Anstalt  zu 
suchen,  dagegen  ist  Verfasser  geneigt,  den  tiberfüllten  Schlaf- 
sälen einen  Einfluss  auf  die  Krankheit  einzuräumen.  Je  kürzer 
die  Haftdauer  der  meist  kräftigen  Detenirten,  um  so  höher  stellte 
sich  die  Disposition  zur  Erkrankung. 

8)  Dr.  Janssen*)  in  Helder  berichtet,  dass  in  der  dortigen 
Kaserne  von  kurz  vorher  dort  eingezogenen  Rekruten  1 5  an  Pneu- 
monie erkrankten.  Davon  verliefen  11  Erkrankungen  atypisch, 
6  werden  als  biliöse  Form  und  5  als  Pneumotyphus  bezeichnet. 
4  geben  das  Bild  einer  einfachen  fibrinösen  Pneumonie. 

Die  von  Janssen  beschriebene  Endemie  ist  von  höchstem 
Interesse.  Da  die  von  der  Krankheit  befallenen  jungen  kräftigen 
Leute  aus  den  verschiedensten  Theilen  Frieslands  und  Groningens 
zusammengekommen  waren,  ist  es  ganz  unzweifelhaft,  dass  die 
Ursache  filr  die  Eigenthümlichkeiten  der  Pneumonieen  in  der 
Natur  des  Krankheitserregers  zu  suchen  ist.  In  einzelnen  Fällen 
(Eiterung  und  Höhlenbildung  in  der  Lunge)  liegen  wohl  Misch- 
infectionen  vor,  in  anderen  toxämische  Pneumonieen,  die  zwar  in 
vielen  Erscheinungen  auffällig,  doch  aber  nicht  absolut  regellos 
verliefen. 

Die  drei  verschiedenen  Verlaufsarten,  welche  Janssen  als 
croupöse  Pneumonie,  Pneumotyphus  und  biliöse  Pneumonie  be- 
zeichnet, treten  zugleich  unter  Menschen  auf,  welche  unter 
denselben  Bedingungen  leben,  denselben  Schädlichkeiten  ausgesetzt 
sind  und  in  denselben  Zimmern  wohnen. 

4)  Dr.  Grün  dl  er,  Stabsarzt,  berichtet®):  Während  unter  der 
Civilbevölkerung  nicht  mehr  wie    gewöhnlich   Pneumonieen   auf- 


')  Epidemisches  Anftreten  der  Pneumouia  biliosa.  D.  Arch.  f.  klin.  Medic. 
Bd.  35  p.  355. 

*)  Mittheilungen  über  Lungenentzündung  in  der  Garnison  Magdeburg, 
1.  October  1878  bis  30.  Juni  1874.   Deutsche  mil.-ärztl.  Zeitschr.  IV  2,  p.  59,  1875. 

21* 
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traten,  erkrankten  in  der  Garnison  73  Mann  (von  5616  =  Iß^lo,) 
von  510  innerer  Kranken  14,3  ^/o. 

Aetiologische  Momente:  Die  Witterungsverbältnisse  können 
nur  insofern  in  Anspruch  genommen  werden,  als  vielleicht  das 
anhaltende  Exerciren  im  Freien,  wie  es  in  dem  genannten  Winter, 
der  sehr  mild  war,  fast  täglich  von  Morgens  bis  Abends  in 
der  Garnison  durchgeführt  werden  konnte,  häufigere  Erhitzungen 
mit  darauffolgenden  plötzlichen  Abkühlungen  veranlasst  hat  Viel 
wichtiger  erscheint  der  Umstand,  dass  gerade  in  die  Wintermonate 
die  Einstellung  und  Ausbildung  der  Rekruten  fkUt  Mit  der  Ein- 
stellung dieser  nahmen  die  Erkrankungen  zu.  Hierbei  zeigte 
sich,  dass  die  Polen  und  Elsässer  den  körperlichen  Anstrengungen 
weniger  gewachsen  waren,  als  die  Sachsen  und  Altmärker,  resp. 
dass  die  veränderten  Verhältnisse  eine  grössere  Erkrankungszahl 
der  ersteren  bedingen.  Bei  der  Feldartillerie,  deren  Mannschaften 
mit  dem  Exerciren  zu  Fuss  nicht  so  stark  in  Anspruch  genommen 
wurden,  als  die  der  andern  Truppentheile,  kam  gar  keine  Lungen- 
entzündung vor. 

Die  meisten  Erkrankungen  (37)  hatte  ein  Infanterieregiment, 
welches  in  einer  Kaserne  untergebracht  war,  welche  auf  morastigem, 
durch  Aufschütten  einiger  Fuss  Kies  erhöhten  Untergrund  erbaut 
und  in  Folge  ihrer  Bauart  schlecht  ventilirbar,  überdies  auch 
schädlichen  Ausdünstungen  ausgesetzt  war. 

Von  den  73  Kranken  starben  4  =  5,48  Vo. 

Die  Pythogenic  Pneumonie  muss  hier  erwähnt  werden. 
Auf  diese  Erkrankung  wurden  die  englischen  Aerzte  aufmerksam 
durch  die  Thatsache,  dass  im  Gegensatz  zu  der  früher  sehr  ver- 
breiteten Annahme  eine  Pneumonie  in  Dublin  besonders  die  Ten- 
denz zeigte,  gerade  in  der  warmen  Jahreszeit  jedes  Jahr  zu  prä- 
valiren.  Der  Typus  der  Pneumonie,  welche  so  ausgedehnt  in 
Dublin  während  der  warmen  Jahreszeit  herrschte,  scheint  identisch 
zu  sein  mit  dem,  welchen  Laennec  (de  Tauscultation)  beob- 
achtete und  in  dem  Jahre  1814  beschrieb  und  den  er  als  „epi- 
demic  pneumonia*"  bezeichnete,  imd  von  dem  er  annahm,  dass 
er  wahrscheinlich  oft  bedingt  ist  durch  deletäre  Miasmen,  die  sich 
in  der  Luft  befinden,  die  in  die  Circulation  gerathen  und  beson- 
ders die  Lunge  befallen. 

Man   kam  auf  die  Zusammenstellung    solcher   Pneumonieen 
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mit  Erkrankungen  des  Tractus  intestinalis  auf  Grund  dieser  An- 
schauung einer  AUgemeininfection.  So  erinnerte  schon  Mur- 
chison  daran,  dass  die  Pneumonie  häufiger  beim  Typhoid  als 
beim  Typhus  vorkomme  und  dass  er  sie  13  mal  vom  Hundert 
TyphöidfeUen  gefunden  habe.  Er  fügt  auch  schon  hinzu:  In 
seltenen  Fällen  beginnt  sie  früh  in  dem  Anfang  der  Erkrankung 
und  kann  missverständlich  ftir  die  primäre  Erkrankung  gehalten 
werden.  Unter  diesen  Gesichtspunkt  gehören  auch  die  Beobach- 
tungen von  Ziemssen^)  wodurch  er  zu  der  Anschauung  komm t^ 
dass  die  Pneumonie  am  häufigsten  wird,  wenn  gewisse  Einflüsse 
die  Disposition  zu  Lungenerkrankungen  abgeben  und  sich  com- 
biniren  mit  andern,  welche  für  den  Typhus  Disposition  schaffen. 

1)  Die  Möglichkeit  der  Erzeugung  einer  Pneumonie  durch  die 
Inhalation  schädlicher  Gase  und  verdorbener  Luft  wird  besonders 
illustrirt  durch  eine  Beobachtung  *),  wo  diese  „pythogenic"  genannte 
Form  der  Pneumonie  als  „sewergas  pneumonie"  bezeichnet  in  East- 
heen  auftrat  Es  war  am  14.  März  auf  Befehl  der  Sanitätscom- 
mission die  Cloake  einer  Veränderung  wegen  geöffnet  worden, 
gerade  der  ersten  Klasse  der  Schule  gegenüber.  Der  Schul- 
director  remonstrirte  zwar  dagegen,  unterstützt  von  Jenner, 
dessen  Söhne  sich  in  der  Schule  befanden  und  Jenner  machte 
besonders  auf  die  Gefahr  einer  Pneumonie  aufinerksam,  die  durch 
die  Verunreinigung  der  Luft  in  der  Nachbarschaft  eintreten 
könnte.  Trotzdem  blieb  die  Sache  unverändert.  Am  20.  März 
entströmte  eine  solche  Gasmasse  aus  dem  Canal,  dass  die  Schule 
mit  der  übelriechenden  Luft  erfüllt  war.  Am  nächsten  Morgen 
wurde  ein  Knabe,  der  nach  der  Vorderseite  schlief,  schwer  von 
einer  Pneumonie  befallen,  am  Abend  desselben  Tages  2  andere 
Knaben  und  2  Diener  von  derselben  Erkrankung.  Einer  der 
Diener  starb.  Die  Schule  wurde  unterbrochen,  der  Schaden  wurde 
abgeändert  und  es  trat  kein  neuer  Fall  mehr  auf. 

Die  Entstehung  der  Pneumonie  unter  solchen  Umständen, 
die  sonst  mit  dem  Typhus  in  Zusammenhang  stehen  und  die 
offenbare  Ansteckungsfähigkeit  dieser  Krankheit  gab  Grimshaw 
und  Moore  Veranlassung,    diese  Art  von  Lungenentzündung  als 


1)  Präger  Vierteljahrsschr.  1858,  H.  Bd. 

•)  Med.  Tim.  and  Gaz.  vom  4.  April  und  20.  Juni  1874. 
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„pythogenic  pneumonia"  mit  Bezug  auf  ihre  Aetiologie  zu  bezeich- 
nen. Sie  beschreiben  in  einer  Anzahl  von  Fällen  den  Verlauf 
genauer  und  weisen  besonders  darauf  hin,  dass  es  wesentliche 
Unterschiede  dieser  Erkrankung  gegen  die  einfache  legitime  Pneu- 
monie gäbe.  In  einfachen  Fällen  macht  die  Krankheit  Halt  auf  den 
ersten  An&ngen  und  kann  dann  mehr  als  Congestion,  denn  als  Ent- 
zündung der  Lunge  bezeichnet  werden ;  der  Beginn  der  Krankheit 
ist  plötzlich  und  befilUt  mit  Schüttelfrost  ohne  vorhergehende  Er- 
krankungserscheinungen;  Seitenstechen  und  Kurzathmigkeit  folgen 
dann.  Bei  manchen  Fällen  kann  nun  in  sehr  kurzer  Zeit  nach 
geringer  Infiltration  einer  Lungenpartie  Gesundheit  eintreten. 
Die  schwereren  Fälle  aber  folgen  mehr  dem  Verlauf  einer  wirk- 
lichen Pneimionie,  ohne  indessen  die  grosse  Kegelmässigkeit  zu 
zeigen  wie  jene.  Eine  Neigung  zu  Rückfällen  ist  dabei  bemerk- 
bar, plötzliche,  schwere  Verschlimmerungen  bis  zum  Tode  ti'eten 
manchmal  schon  in  der  ersten  Woche  ein.  In  diesen  schlimmen 
Fällen  zeigt  sich  keine  Neigung  zur  Resolution.  Bei  einer  Section 
fanden  sich  die  Zeichen  einer  gewöhnlichen  Pneumonie  vor  dem 
Stadium  der  Resolution.  Einen  Unterschied  von  der  echten 
Pneumonie  suchen  die  Verfasser  in  dem  ausserordentlich  schnellen 
Eintritt  der  Erkrankung  und  der  Häufigkeit,  mit  welcher  die 
Erkrankung  in  dem  ersten  Stadium  stehen  bleibt  und  endlich 
darin,  dass  weniger  constant  der  rechte  Unterlappen  betroffen 
werde.  Hauptsächlich  aber  legen  sie  Werth  auf  die  ätiologische 
Seite,  nämlich  auf  miasmatische  und  contagiöse  Entstehung  und 
die  Beziehung,  welche  zwischen  dieser  Form  und  zymotischen 
Erkrankungen  besonders  dem  Typhoid  und  der  Cholera  bestehen. 

2)  Zu  dieser  Beobachtung  gehört  die  von  Le  Gendre*).  In 
der  Salpötri^re,  wo  für  gewöhnlich  auf  der  ganzen  betreffenden 
Abtheilung  keine  Pneumonieen  vorkamen,  erkrankten  4  hysterisch- 
epileptische weibliche  Insassen  an  infectiöser  Pneumonie  mit 
typhösem  Charakter,  ab  die  Erdarbeiten  zur  Verbesserung  der 
Cloaken  vorgenommen  wurden  und  die  Betreffenden  dabei  zu- 
geschaut hatten. 

3)  Die  Krankheit,   welche  Kühn^)  unter  dem  Namen  der 


>)  L  Union  1883,  p.  19. 

>)  Ziemssen's  Archiv,  Bd.  21  8.  348. 
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contagiösen  Pneumonie  beschrieben  hat,  gehört  zu  den 
lobären  Pneumonieen.  Für  die  Temperaturcurven  bleibt 
das  Typische  wie  es  für  Pneumonie  charakteristisch  ist,  nur  ist 
statt  des  raschen  Ansteigens  zur  Akme  oft  ein  mehrtägiges  Stadium 
incrementi  vorhanden.  Dann  folgt  eine  mehrtägige  Continua  mit 
ungewöhnlich  hohen  Temperaturen  bis  41,7  ®  und  dann  von  Beginn 
der  Fieberakme  an  gerechnet  gegen  den  filnften  oder  siebenten 
Tag  erhebliche  Remissionen.  Die  pneumonischen  Verdichtungen 
waren  der  Mehrzahl  nach  lobäre,  hatten  ihren  Sitz  aber  sehr  häufig 
in  den  oberen  Lappen  und  in  dem  rechten  Mittellappen.  Als  be- 
sonderer Unterschied  gegen  die  genuine  Pneumonie  wird  bezeichnet, 
dass  die  Hepatisation  entweder  eine  wenig  constante  war,  dass  sich 
der  Schall  nach  2 — 3  tägigem  Bestehen  der  Dämpfung  wieder  auf- 
hellte, an  die  Stelle  des  Klnisterns  und  bronchialen  Athmens  wie- 
der unbestimmtes  Athmen  trat  und  dass  daftir  ein  bisher  freier 
Lungenabschnitt  neu  ergriffen  wurde.  Dadurch  erinnern  sie  an 
die  sogenannten  wandernden  Pneumonieen.  Die  Milzdämpfung 
hielt  sich  oft  länger.  Die  Hepatisation  war  unter  16  Fällen  14  mal 
lobär,  Imal  lobär  und  lobulär  und  Imal  nur  lobulär,  d.  h.  sie 
zeigte  durch  beide  Lungentheile  inselfbrmig  zerstreute  keilförmige, 
gelbe  Hepatisationen.  In  mehreren  Leichen  waren  die  einzelnen 
ergriffenen  Lappen  in  den  verschiedensten  der  bekannten  Hepa- 
tisationsstadien  und  besonders  liess  sich  constatiren,  dass  der 
Uebergang  in  die  gelbe  Hepatisation  ein  sehr  rascher  war.  Nun 
kommen  hier  ausserdem  häufige  Betheiligungen  des  Pericards 
vor,  und  in  der  Brusthöhle  findet  man  vorwiegend  fibrinöse 
oder  fibrinös  -  purulente  pleuritische  Exsudate.  Die  constante 
Albuminurie  ist  ebenfalls  hier  zu  bemerken,  und  dieser  ent- 
sprechend gehört  die  acute  parenchymatöse  Nephritis  zu  den 
feststehenden  Befunden.  Während  bei  dieser  Epidemie  die  De- 
generation der  Nieren  prävalirte,  wird  von  anderen  mehr  die 
kömige  Degeneration  der  Leber  beschrieben.  Entgegen  dem, 
was  man  sonst  bei  asthenischen  Pneumonieen  findet,  konnte 
Kuhn  in  dieser  Epidemie  keinen  Icterus  constatiren.  Dagegen 
trat  die  Veränderung  der  DarmfoUikel  sehr  in  den  Vordergrund. 
Von  12  in  der  typischen  Fieberperiode  Verstorbenen  werden  die 
Follikel  achtmal  als  geschwellt  bezeichnet  deutlich  sichtbar  pro- 
minirend  aber  nicht   geschwürig  entartet.     Da   nun  die  solitären 
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FoUikel  und  die  Plaques   ziemlieh  gleichmässig  betheiligt  waren, 
so  gewinnen  manche  Fälle  auch   bei   der  Section   eine  frappante 
Typhusähnlichkeit.    Hyperämieen  der  Meningen,  verhältnissmässig 
häufige  Meningitis  sind  ausserdem  hervorragende  Erscheinungen. 
Damach  ist  die  Kühn 'sehe  contagiöse  Pneumonie  unzweifelhaft 
eine   schwere  Infectionskrankheit.     Was    nun  die  Frage  angeht, 
ob  diese  Infection  dieselbe  ist,   wie  die   der   einfachen   fibrinösen 
Pneumonie,  oder  ob  es  sich  in  derselben  Weise,  wie  Leicht en- 
stern    es   ftlr  die   asthenische  Pneumonie   annimmt,    um    einen 
specifischen  Krankheitserreger   handelt,    so   betont  Kühn   Fol- 
gendes:   In  seiner  Epidemie   sind  Ansteckungen   der  Kranken- 
wärter und   chronischer  Kranker,  welche  mit    den   Pneumonie- 
kranken   auf  einem  Saal  lagen,   erfolgt,    andererseits   sind  An- 
steckungen   verschiedener  Aufseher    vorgekommen,    welche  zur 
Entwickelung  desselben  Krankheitsbildes  in  den  von  der  Anstalt 
weit  entfernten,  innerhalb  der  Stadt  liegenden  Privatwohnungen 
derselben  führten,  und  femer  ist  wiederholt  der  inficirende  Krank- 
heitsstoff durch  gesund  gebliebene  Aufseher  auf  Familienmitglieder, 
welche  nie  in   die  Anstalt  kommen,   übertragen,    das  Contagium 
also  verschleppt  worden.     Damach,   behauptet  also  Kühn,    gibt 
es  eine  contagiöse  Krankheit,   welche  nach   unseren  Erfahrungen 
unter  dem  für  „primär  asthenische"  Pneumonieen  vorgezeichneten 
Bilde  verläuft,  die  aber  von  der  genuinen  Pneumonie   scharf  ab- 
zugrenzen ist.    Beide  Krankheiten  sind  mit  demselben  Recht  als 
zwei  verschiedene  Processe  auseinander  zu  halten   wie  Typhoid 
und  Typhus  exantheinaticus.     Zusammengehalten  mit  den  Beob- 
achtungen   des    amerikanischen   Arztes   Rodmann,    der    unter 
ähnlichen  Verhältnissen  in  einem  überfüllten  Geftlngniss  eine  epi- 
demisch   herrschende    Lungenentzündung    beobachtete,     glaubt 
Kühn  einen  Zusammenhang  dieser  Krankheit  mit  dem  Typhoid 
annehmen  zu  dürfen  und  stützte  diese  Anschauung  besonders  da- 
durch,   dass   nach  mehrmaliger  Uebertragung   der  Krankheit   bei 
einem    12jährigen  Knaben  wiederholt  Darmblutungen  vorkamen, 
und  femer  erinnert  er  daran,    dass   in  der  Stadt  Moringen  die 
Zahl  der  Typhoiderkrankungen  unter  den  Bewohnem   der  Stadt 
in  demselben  Jahre  eine  fast  verschwindend  kleine  blieb,  dass  sie 
lange   nicht    die    Durchschnittszahl    der    sporadischen    Typhoid- 
erkrankungen früherer  Jahre  erreichte. 
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Er  ißt  also  geneigt,  anzunehmen,  dass  eine  Umwandlung  des- 
selben Erankheitserr^ers  die  Ursache  dafür  sein  könne,  dass 
das  eine  Mal  Typhoid,  das  andre  Mal  die  von  ihm  beschriebene 
contagiöse  Pneumonie  zum  Ausbruch  komme.  Eine  Notiz  aber 
scheint  mir  besonderes  Interesse  zu  verdienen.  Kühn  erzählt 
nämlich,  dass  er  in  jener  Zeit  besonders  häufig  eine  Form  von 
Choryza  und  Bronchialcatarrh  mit  Milzschwellung  beobachtete, 
welche  bei  Erwachsenen  fast  immer  fieberlos  aber  unter  dem 
Gefilhl  grosser  Mattigkeit,  mit  lange  währender  Erschöpfung  ver- 
lief, welche  indess  bei  Kindern  zu  8-  und  mehrtägigen  fieberhaften 
Allgemeinleiden  filhrte  und  bei  Kindern  unter  einem  Jahre  ge- 
wöhnlich durch  Complication  mit  pneumonischen  Processen  ausser- 
ordentlich pemiciös  werden  konnte.  Man  kann  sich  danach  des 
Gedankens  nicht  erwehren,  dass  dieser  Catarrh,  der  mit  Milz- 
schwellung einhergeht  und  dessen  hochgradige  Contagiosität 
Kühn  beschreibt,  für  Influenza  gehalten  werden  muss.  Kühn 
fasst  es  so  auf,  dass  es  sich  hierbei  um  leichte  Erkrankungen, 
um  rudimentäre  Formen  der  contagiösen  Pneumonie  gehandelt 
habe. 

Kühn  beschreibt  dann  ein  endemisches  Auftreten  von  pneu- 
monischen Erkrankungen,  welches  in  ganz  erstaunlich  kurzer  Zeit 
eine  grosse  Anzahl  von  Erkrankungen  geliefert  hatte.  Er  stellt 
dieselben  zusammen  mit  ähnlichen  Pneumonieformen  welche  schon 
von  Liebermeister  und  Fissmer,  von  Friedreich  und 
von  Leiohtenstern  beschrieben  seien. 

In  8  Sectionen  erhielt  Kühn  einen  Ueberblick  über  die 
pathologischen  Verhältnisse.  Dabei  Mit  es  auf,  dass  4  mal  frische 
Meningitis  und  zwar  2  mal  mit  reichlichem  serösen,  Imal  mit 
blutig-serösem  Exsudat  vorlag,  1  mal  eine  fleckweise  Meningitis 
mit  Bulzigem  Exsudat.  In  der  Brusthöhle  wurde  Imal  ausge- 
dehnte Mediastinitis  angetroffen,  eine  Erkrankung,  die  doch  ganz 
besonders  auf  die  infectiöse  Art  der  vorliegenden  Pneumonie 
hinweist.  5  mal  war  Pericarditis,  darunter  2  mal  mit  blutigem 
Erguss  vorhanden.  In  allen  Fällen  ausgedehnte  frische  Pleuritis 
und  auch  darunter  2  mal  mit  blutigem  Exsudat.  Von  den  andern 
Complicationen  wurde  5  mal  parenchymatöse  Nephritis  vorgefun- 
den, das  Leberparenchym  wurde  2  mal  als  kömig  bezeichnet, 
dagegen  war  der  Darm  eigentlich   sehr   wenig  in  Mit- 
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leidenschaft  gezogen.    Es  fiel  nur  2mal  geringe  Schwellung 
der  Pey  er 'sehen  und  solitären  Drüsen  auf. 

Den  Befund  in  den  Lungen  demonstrirt  folgende  Uebersicht: 

Linke  Lunge:  Rechte  Lunge: 

I.  Ganze  Seite  I.  Stadium  O.-  und  Ü.-Lappen  III.  St 

n.  O.-Lappen  HI.  St.  O.-Lappen  HI.  St 

in.  O.-Lappen  I.  St. ;  U.-Lap-  Unterer  Theil  des  O.-Lappens, 

pen  n.  St  M.-  u.  U.-L.  II.  St 

IV.  O.-Lappen  II.  St  U.-Lappen  11.  St 
V.                               Ganze  Lunge  HI.  St. 

VI.  Unt  Theil  des  O.-Lappens  U.-Lappen  11.  St. 

und  U.-Lappen  11.  St 

VIL  O.-Lappen  III.  St 

Vm.  O.-Lappen  ffl.,  U.-Lappen  U.St 

Für  die  Lunge  selber  fUllt  zunächst  das  häufige  Erkranken 
der  Oberlappen  und  die  meist  grosse  Ausdehnung  des  entzünd- 
lichen Processes  auf.  Dann  tritt  das  successive  Befallenwerden 
verschiedener  Lungenabschnitte  deutlich  hervor.  Gerade  das 
allmähliche  Erkranken  oft  von  kleinen  Herden  aus,  lang- 
sames Fortschreiten  auf  andere  Partieen,  während  der  Process  in 
den  zuerst  ergriflfenen  noch  nicht  abgelaufen  ist,  gehört  zu  den 
wesentlichen  Verlaufseigen thümlichkeiten  dieser  endemischen  Pneu- 
monie. 

Den  Einfluss  der  Witterungsverhältnisse  leugnet  Kühn  nicht 
ganz  bei  der  Ausbildung  der  endemischen  Pneumonie,  denn  von 
seinen  58  Kranken  gehörten  20,  also  34  ^/o,  den  äusseren  Ar- 
beitern an,  während  diese  sonst  nur  15  ^/o  der  gesammten  Zahl 
bilden. 

Für  das  Auftreten  zahlreicher  Pneumoniefillle  in  Gemeinden 
will  ich  die  folgenden  Beispiele  anführen: 

1)  Grosses  Interesse  bieten  die  Mittheilungen  Moell- 
mann's*): 

Das  Dorf  Neuerkirch  hat  etwa  320  Einwohner.  In  demselben 
wurden   von  1872 — 1884  51  Pneumonieen  beobachtet,  von  diesen 


')  Dr.  Moellmann  in  Simmeni,  Beitrage  zur  Lehre  von   der   croupSsen 
Pneumonie.    Berliner  klin.  Wochenschr.  1887,  p.  782. 
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2  vom  12.  März  bis  2.  Februar  1873, 

2  „21.  Februar  bis  3.  Mftrz  1874, 

3  „     7.  April  bis  30.  April  1877, 

4  „     10.  Juni  bis  6.  August  1876, 

2  „     12.  Januar  1880, 

9      „     18.  April  bis  25.  Mai  1882, 
11      „20.  November  1882  bis  7.  Januar  1883, 

3  „     20.  October  bis  26.  October  1883, 

also  im  Ganzen  36  von  51  Fällen  in  8  Gruppen  von  je  1  bis  zu 
11  Fällen. 

20  Erkrankungen  kamen  in  weniger  als  einem  Jahre  (18. 
April  1882  bis  7.  Januar  1883)  zur  Beobachtung.  Die  übrigen 
15  Fälle  kamen  zerstreut  vor,  so  zwar,  dass  z.  B.  im  ganzen 
Jahre  1884  nicht  ein  einziger  Fall  zu  Gesicht  kam. 

Mutterscheid  mit  450  Einwohnern  hatte  in  demselben  Zeit- 
raum 47  Lungenentzündungen,  davon 

7  vom  1.  Mai  bis  17.  Mai  1873, 
17      „6.  December  1877  bis  29.  April  1878, 
7      „     29.  November  bis  31.  December  1883, 
also  zusammen  31  Fälle  von  47   in   den   Epidemieen   von   7,    17 
und  wieder  7,  während  die  übrigen  16   sich   ganz  unregelmässig 
auf  den  ganzen  Zeitraum  vertheilen. 

Sargenroth,  490  Einwohner,  hatte  49  Pneumonieen,  davon 
11  vom  29.  Januar  bis  1.  April  1877, 

2  „     19.  December  1877  bis  21.  Januar  1878, 

3  „     11.  März  bis  16.  März  1878, 

5  „21.  März  bis  31.  März  1879, 

4  „11.  Juni  bis  26.  Juni  1879, 
2  „  23.  April  bis  11.  Mai  1881, 
2  „     28.  Juni  bis  12.  Juli  1882, 

6  „    21.  Januar  bis  11.  Februar  1883, 

5  „     7.  Mai  bis  13.  Juni  1884, 

also  40  Fälle  von  49,  mehr  als  */6  der  ganzen  Zahl,  in  9  Gruppen 
von  je  2  bis  zu  11  Fällen.  Die  übrigen  9  Fälle  zersplitterten 
sich  auf  13  Jahre. 

Es  würde  überflüssig  und  ermüdend  sein,  wollte  ich  noch 
weitere  Ortschaften  im  Einzelnen  hier  vorführen.     Ea  genüge  die 
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Bemerkung,  dass  bei  allen  ein  mehr  oder  weniger  ähnliches  Re- 
sultat heraus  kommt  Für  die  Gesammtsumme  aller  Fälle  ergibt 
sich,  dass  444  Pneimionieen,  also  47®/o,  sich  auf  136  Gruppen- 
erkrankungen von  je  2  bis  hinauf  zu  17  Fällen  vertheilen,  wäh- 
rend immerhin  die  grössere  Hälfte,  53  ^/o,  als  Einzelftllle  auf- 
traten. 

74  mal  kamen  je  2, 

29   »  n        »3, 

15    »  »        «4, 

^  1    „  „        „  5  Fälle  zusammen  vor. 

Je  2  mal  wurden  Epidemieen  zu  17,  zu  11,  zu  8  und  6, 
Q  7 

„    1    „  „  „  „     9  u.  10  Fällen  beobachtet 

Dabei  habe  ich  stets  nur  solche  Fälle  als  zusammengehörig  be- 
trachtet, welche  höchstens  durch  einen  Zeitraum  von  4  Wochen 
von  einander  getrennt  waren,  während  in  der  grossen  Mehrzahl 
—  bei  Gruppen  von  mehr  als  zwei  immer  —  die  Zwischenzeit 
eine  viel  kürzere  war. 

2)  InLustnau  bei  Tübingen  kamen  nach  einer  Statitik  von 
Scheef  und  Jürgensen,  die  von  1873  bis  1880  reicht,  durch- 
schnittlich 18 — 19  Pneumonie  -  Erkrankungen   auf  die  1633  Ein- 
wohner.    Mit  Beginn    des    Jahres   1881     häufen    sich    dieselben 
plötzlich  so,  dass  im  Januar  19,  im  Februar  10,   im  März,  April 
und  Mai  je   5  Personen   an  Pneumonie  erkranken;  davon  fallen 
die  ersten  29  Fälle  vom  1.  Januar  bis  25.  Februar, 
dann  14  tägige  Pause, 
dann  5  Fälle  vom  12.  bis  27.  März, 
dann  18  tägige  Pause, 
dann  in  Abständen  von  3 — 12  Tagen  noch  10  Fälle. 

Vom  23.  Mai,  wo  die  letzte  Pneumonie  vorkam,  tritt  keine 
Lungenentzündung  mehr  auf  bis  zum  13.  November. 

Bevorzugt  sind  das  Kindes-  und  Greisenalter.  Auf  die 
Männer  kommen  53,6  ^/o,  auf  die  Weiber  46,4  **/o. 

Oertliche  Verbreitung   und  Ausdehnung  der  Krankheit   bei  * 
dieser  Epidemie: 

Die  Krankheit  tritt  gleichzeitig  an  mehreren,  ziemlich  entfernt 
von  einander  liegenden  Punkten  auf;  ein  localer  Zusammenhang 
oder  eine  Verschleppung  konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 
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Es  sind  einige  Strassen  und  Häusercomplexe,  die  besonders 
stark  heimgesucht  worden  sind ') ;  es  kamen  oft  mehrere  Erkran- 
kungen an  Pneumonie  in  denselben  Häusern  gleichzeitig  oder 
kurz  nach  einander  vor;  dabei  zeigt  sich  ein  Unterschied  in  der 
Zeit,  in  der  die  Erkrankungen  aufeinander  folgen,  in  Intensität  imd 
Charakter.  Bei  dieser  Epidemie  soll  wiederum,  wie  früher  bei 
ihrem  sporadischen  Auftreten,  die  Pneumonie  an  gewisse  Oertlich- 
keiten  gebunden  sein.  In  G8®/o  der  Fälle  hat  sich  die  Krankheit 
an  ihre  alten  Stätten  wieder  eingenistet 

Fördernde  Einflüsse  für  das  gehäufte  Auftreten  der  Lungen- 
entzündung : 

Einfluss  der  Jahreszeit:  Der  Februar  war  immer  der  am 
stärksten  belastete  Monat,  weiter  December,  Januar, 
März.    In  diesen  Monaten  herrschte  die  Epidemie. 

Meteorologische  Verhältnisse :  In  den  Monaten  der  Epidemie 
eine  sehr  geringe  Menge  der  Niederschläge. 

Während  die  durchschnittliche  Sterblichkeit  bei  Pneumonie 
12,33  ®/o  beträgt,  wurde  in  der  Epidemie  eine  solche  von  23  ^/o 
beobachtet!  Da  die  Widerstandsfähigkeit  der  Kranken  bei  dieser 
Epidemie  durch  keine  anderen  Verhältnisse  herabgesetzt  war, 
schiebt  Scheef  die  Ursache  der  vermehrten  Sterblichkeit  auf 
eine  ungewöhnlich  stark  wirkende  Krankheitsursache,  auf  die 
Gewalt  des  Krankheitserregers.  Beweisend  für  die  schwere  In- 
fection,  die  der  Epidemie  zu  Grunde  lag,  sind  die  Sectionsbefunde : 

Der  entzündliche  Process  beschränkte  sich  nicht  immer  auf 
das  Lungenparenchym,  sondern  pflanzte  sich  auf  benachbarte  Ge- 
webe und  Organe  fort  Fast  regelmässig  ist  die  Pleura  mit- 
betheiligt,  mehrmals  auch  das  Pericard.  Schwere  Veränderungen 
an  den  Gefässen  und  in  ihrem  Gefolge.  Blutungen  unter  der 
Pleura,  im  Pericard,  unter  der  Magen-  und  Darmschleimhaut, 
selbst  unter  der  Mucosa  des  Uterus. 

Hochgradige  Veränderungen  an  Milz,  Leber,  Nieren  wurden 
gefunden.  Milz  z.  B.  fast  zu  Brei  zerfliessend,  Niere  ausgedehnt 
parenchymatös  degenerirt  etc. 

Auch  in  den  nicht  tödtlich  verlaufenden  Fällen  ist  ein  Unter- 
schied in  den  Lungenerscheinungen  vorgekommen. 


1)  Statistik  S.  106  u.  108. 
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In  der  Epidemie  ist  eine  auffallend  grosse   Zahl   von  Pneu- 
monieen  mit  mehrfacher  liOcalisation  beobachtet. 
Von  den  44  Fällen  waren  nur  26  einlappig. 

Bei  11  Kranken  waren  je  2  Lappen  befallen, 

Also  41  ®/o  waren  mehrlappige  Pneumonieen. 
Auch  hatte  bei  der  Epidemie  die  Entzündung  die  Tendenz, 
sich  nach  Art  des  Erysipels  über  weitere  Lungenpartieen  auszu- 
breiten; dies  konnte  in  15  Fällen  verfolgt  werden. 

Eine  Prädisposition  durch  frühere  Pneumonieen  war  bei  9 
Kranken  vorhanden. 

Es  litten  zuvor  an  Bronchialcatarrh  18. 
Meist  handelte  es  sich  um  Lungenemphysem  mit  chronischem 
Catarrh. 

Kurz  vorher  war  eine  acute  Krankheit  von  8  Patienten 
überstanden  worden: 

3  Blinder  —  acutes  Exanthem  mit  Bronchitis. 

1  Erwachsener  —    eine  entzündliche  Infiltration    der 

Oberlippe  mit  Fieber, 
1  Frau  —  acuter  Magen-Darmcatarrh  mit  Icterus. 

1  „      —  Pleuritis  sicca, 

2  Individuen  —  Erysipelas  cruris  resp.  faciei. 

Bei  3  Personen  kam  die  Pneumonie  zu  anderweitigen  chro- 
nischen Affectionen  hinzu: 

2  Kinder  —  chronischer  Magen-Darmcatarrh, 
1  Frau  —  chronischer  Icterus  durch   narbige  Stenose 
der  Qallenwege. 
Alle  übrigen  Pneumoniker  waren  vorher  gesund. 
Die  Erkältungsursache  konnte  bei  keinem  der  Kranken  mit 
Sicherheit  festgestellt  werden. 

3)  Zahlreiche,  während  des  Winters  1877—78  in  Florenz 
aufgetretene  Fälle  von  Pneumonie  werden  von  B  a  n  t  i  ^)  beschrie- 
ben:    Das  Krankheitsbild  wich  jedoch   von   dem   der    genuinen 


^)  Banti,  G.,  Contributo  allo  studio  delle  pneumoniti  da  infezione.    Sperim. 
Luglio.   Virchow-Hirech,  Jahresber.  1879,  Bd.  II  p.  165. 
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croupösen  Pleuro- Pneumonie  erheblich  ab.  Beginn  war  meist 
nicht  ein  plötzlicher  mit  Schüttelfrost,  sondern  ein  allmählicher, 
—  Tage  lang  Fieber,  Kopfschmerz,  schweres  Allgemein-Ergriffen- 
sein,  öfters  Diarrhoe.  Höhepunkt  bildete  Steigerung  die«Är  Sym- 
ptome, stärkere  Temperatur -Erhöhung,  typhöser  Habitus,  Milz- 
tumor, abgesehen  von  den  auf  Erkrankung  der  Lunge  deutenden 
Erscheinungen.  Die  Sputa  waren  zuerst  dünnflüssig,  stark  blutig, 
später  erst  rostfarbig  und  zuletzt  einfach  schleimig -eitrig.  Die 
Infiltration  betraf  häufig  nur  einen  kleinen  Theil  der  Lunge,  Hess 
aber  immer  den  lobären  Charakter  erkennen;  oft  wanderte  sie. 

Die  Dauer  betrug  12 — 14  Tage,  endete  fast  stets  mit  Lysis. 
Section:  ausser  den  Lungenveränderungen  in  der  Regel  stark 
fettige  D^eneration  des  Herzens;  Milz  vergrössert  und  weich. 
An  den  Bauchmuskeln  öfters  Degenerationen,  Darm  aber  stets 
normal. 

4)v.  Holwede  u.  Münnicke*)  referiren  über  eine  Massen- 
erkrankung an  Pneumonie,  welche  in  dem  kleinen,  400  Seelen 
zählenden  Dorfe  Obersitke  innerhalb  13  Tagen  von  50  Kindern  im 
Alter  von  1 — 5  Jahren  15,  also  30  ^/o,  befiel.  Die  Zahl  der  Er- 
krankungsfälle in  einem  Haus  war  3,  2  und  1.  Erkältung  als 
ätiologisches  Moment  wird  ausgeschlossen.  In  der  Umgebung 
zeigten  sich  trotz  gleicher  Witterungsverhältnisse  keine  Pneu- 
monieen. 

5)  Eigenthümlich  vertheilen  sich  die  Fälle  fibrinöser  Pneumonie 
in  einer  Epidemie,  welche  J.  RolP)  beschreibt  */6  aller  Fälle 
kamen  auf  das  Kindesalter  und  das  Alter  jenseits  der  50  Jahre. 
Nur  */6  auf  das  Lebensalter  von  10 — 50  Jahren. 

6)  Agostini*)  beschreibt  eine  höchst  maligne  Epidemie  von 
fibrinöser  Pneumonie,  welche  192  Erkrankungen  in  Cuggiono 
(4^/o  der  Bevölkerung)  mit  26®/o  Mortalität  aufwies.  Der  Ver- 
lauf ist  oft  80  rasch,  dass  schon  am  vierten  oder  fünften  Tag 
der  Tod  eintrat.  Der  Autor  nimmt  Verbreitung  durch  Contagion 
an  und  sogar  die  Möglichkeit  einer  Verschleppung  durch  gesunde 
Personen. 


*)  BerL  klin.  Wochenschr.  XVUI,  1881. 

*)  Ann.  univ.  di  medicine  e  chirurgia,  Decb.  1888.    Virch.-Hirsch,  Jahresb. 
p.  238. 
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Will  man  die  Erklärung  dafür  geben,  wie  die  Ansteckung 
zu  Stande  kommt,  und  worin  die  Ursache  liegt,  dass  Localitäten, 
Wohnungen  und  Häuser  den  Ansteckungsstoff  fUr  viele  Menschen 
lange  2eit  liefern  können,  so  muss  man  natibrlich  auf  die  Eigen- 
schaften der  Krankheitserreger  und  auf  die  Verbreitungsweise 
derselben  zurückkommen.  Wir  nehmen  an,  dass  die  Pneumo- 
kokken lebendig  und  ausdauerflihig  mit  den  Sputis  entleert  wer- 
den, und  zwar  innerhalb  einer  gewissen  Zeitperiode  der  Pneu- 
monie. Das  Sputum  muss  demgemäss  zu  dieser  Zeit  die  Ursache 
der  Verbreitung  liefern.  Die  übrigen  Ausscheidungen  des  kranken 
Körpers  sind  arm  an  den  Pneumoniebakterien,  oder  enthalten 
solche  überhaupt  nicht.  Ich  habe  dieselben  gesucht  im  Harn,  im 
Koth,  in  der  Exhalationsluft  und  im  Schweiss. 

Nur  im  Harne  habe  ich  dieselben  in  zweien  von  6  unter- 
suchten Fällen  auffinden  können.  Die  Ausathmung  durch 
Müller'sche  Ventile,  die  mit  Bouillon  beschickt  waren,  ei^ab  mir 
in  3  Fällen  vollkommen  negatives  Resultat  ftlr  die  Exspirations- 
luft  Im  Kothe  fand  ich  Diplokokken,  konnte  aber  deren  Iden- 
tität mit  denen  der  Pneumonie  nicht  sicher  erweisen.  Culturen 
aus  dem  kritischen  Schweiss  ergaben  nur  Staphylokokken  aber 
keine  Diplokokken. 

Ich  komme  deshalb  zu  denselben  Resultaten,  welche  Com  et 
bezüglich  der  Tuberculose  erhielt,  dass  fast  ausschliesslich  das 
Sputum  die  Verbreitung  der  Pneumokokken  veranlasst 

Unzweifelhaft  lässt  es  sich  nachweisen,  dass  die  Herde  der 
Pneumonie  solche  Häuser  und  Quartiere  sind,  in  welchen  dem 
Abfall  und  Schmutz  ein  berechtigter  Platz  in  der  Nähe  der  Be- 
wohner eingeräumt  ist  In  scharfer  Weise  hat  dies  Bohn*) 
hervorgehoben,  der  seine  Mittheilungen  mit  den  Sätzen   schloss: 

1)  Die  croupöse  Pneumonie  ist,  was  längst  feststeht  und 
meine  Mittheilungen  nur  in  besonders  greller  Weise  bestätigen, 
eine  der  arbeitenden  und  versumpften  Ellasse  der  Gesellschaft, 
(mögen  sie  frei  leben  oder  in  schlechten  Gefängnissen  sitzen) 
gleichsam  zugehörige  Krankheit; 

2)  als  solche  muss  sie  in  den  Wohnungen  der  Arbeiter  und 


»)  D.  med.  Wochenschr.  1887,  41. 
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des  Proletariats  heimisch  sein;  je  mehr  Arbeiter-  und  Proletarier- 
häuser,  desto  mehr  Pneumoniehäuser. 

3)  Die  Bevorzugung  gewisser  Häuser  durch  die  croupöse 
Pneumonie  steht  ausser  Zweifel ;  der  in  den  Räumen  und  nament- 
lich der  um  die  Häuser  herum  abgelagerte  Unrath  wird  patho- 
genetisch hoch  veranschlagt  werden  mtlssen. 

Diesen  Sätzen  B  o  h  n  's  muss  ich  nur  noch  etwas  hinzufügen : 
Für  die  Verbreitung  der  Pneumonie  kommt  es  sicher  darauf 
an,  dass  der  Schmutz  in  den  Wohnungen  specifischer  Art  ist. 
Die  Anhäufung  der  Pneumoniebakterien  wird  vorzugsweise  durch 
die  Vernachlässigung  des  Auswurfs  besorgt,  diese  Vernachlässigung 
findet  man  aber  auch  in  vielen  Häusern,  in  welchen  reiche  Leute 
wohnen.  Man  muss  deshalb  in  der  vorliegenden  Frage  die 
Grenze  des  Proletariats  nicht  mit  Rücksicht  auf  den  Mangel  an 
Geld,  sondern  an  Reinlichkeit  ziehen.  Vielfach  fllllt  diese 
Grenze  mit  der  socialen  zusammen,  aber  dtirchaus  nicht  in  allen 
Punkten. 


Finkler,  Pneumonie.  22 
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II.  GRUPPE. 

DIE    ACUTEN    BRONCHO 
PNEUMONIEEN. 


22* 
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L  Umgrenzung  des  Begriffs  der  Bronehopnenmonieen. 


In  früherer  Zeit  hat  man  die  „catarrhalische"  und  „Broncho- 
pneumonie*' von  der  „croupösen"  nicht  zu  unterscheiden  ver- 
standen. Mancherlei  Unklarheiten  und  widersprechende  Vorstel- 
lungen über  die  Krankheit  haben  sich  durch  die  Vermischung  ver- 
schiedener Zustände  bis  heutigen  Tages  erhalten.  In  einer  Ab- 
handlung über  die  Pleuritis  und  Pneumonie  im  Kindesalter  hat 
Ziemssen  nach  wichtigen  Vorarbeiten  anderer  Autoren  beson- 
ders bekannt  gemacht,  dass  die  beiden  Formen,  die  croupöse  und 
die  catarrhalische  Pneumonie,  wesentliche  Verschiedenheiten  dar- 
bieten, welche  sie  sowohl  vom  anatomischen  als  vom  klinischen 
Standpunkte  aus  getrennt  zu  behandeln  zwingen.  An  der  Hand 
guter  Beobachtungen  hat  er  die  Eigenthümlichkeiten  der  „catar- 
rhalischen"  Pneumonie  mit  stetem  Hinblick  auf  die  „croupöse" 
Pneumonie  hervorgehoben,  in  der  Absicht,  im  Interesse  der  prak- 
tischen Ärztlichen  Thätigkeit  die  Erörterung  fruchtbringend  zu 
machen.  Wenn  es  nun  nach  den  Arbeiten  von  L^ger,  Berton, 
Legendre  und  Bailly,  Rilliet  und  Barthez,  Ziemssen, 
Bartheis,  gelang,  die  Bronchopneumonie  von  der  fibrinösen 
zu  trennen,  getrennt  zu  diagnosticiren  und  zu  behandeln,  so  ist 
man  bis  in  die  neueste  Zeit  in  einen  anderen  Fehler  verfallen; 
man  identificirte  die  catarrhalische  Pneumonie  mit  Bronchopneu- 
monie, man  nahm  dann  an,  dass  die  Bronchopneumonie  in  alveo- 
lärer oder  insularer  Weise  auftritt,   und   stellte  nun  überhaupt 
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alle  zerstreuten  pneumonischen  Vorgänge  unter  die  Rubrik 
der  „catarrhalischen**  Pneumonie.  Die  Bezeichnung  „Broncho- 
Pneumonie**  und  „lobuläre  Pneumonie^  wird  auch  in  der  neuesten 
Zeit  von  Manchen  als  durchaus  synonym  gebraucht.  So  theilt 
Weichsel  bäum  die  verschiedenartigen  Vorkommnisse  der  Pneu- 
monie zunächst  ein  nach 

dem  1)  primären 

und  2)  secundären  Auftreten 
uad  nimmt  ftlr  jede  dieser  verschiedenen  Aetiologieen  vier  ver- 
schiedene Erscheinungsformen  an,  nämlich 

a.  lobäre  Hepatisation 

b.  herdweise  Pneumonie 

c.  Splenisation 

d.  „lobuläre  oder  Bronchopneumonie". 

Es  konnte  nicht  ausbleiben,  dass  hierdurch  essentiell  ver- 
schiedene Processe,  die  eben  nur  die  lobuläre  Verbreitung 
gemeinsam  haben,  aber  im  Verlauf  und  in  pathologischer  Bedeu- 
tung durchaus  trennbar  sind,  unter  die  „catarrhaUschen**  Pneu- 
monieen  gerechnet  wurden  und  dass  damit  namentlich  dem  Prak- 
tiker die  Umgrenzung  des  Begriffs  der  Bronchopneumonie  sehr 
erschwert,  wenn  nicht  unmöglich  bleibt. 

Zum  vollen  Verständniss  ist  es  nöthig,  die  BegriflBsbestim- 
mungen  der  verschiedenen  Autoren  sowie  deren  einschlägige  Vor- 
stellungen und  Bezeichnungen  näher  zu  besprechen. 

Unter  den  neueren  Bearbeitern  hat  Jürgensen  an  die 
Spitze  der  ätiologischen  Erörterungen  über  die  „catarrhalische 
Pneumonie",  in  der  Absicht,  das  Gebiet  von  vom  herein  in  der 
gebührenden  Weise  zu  umgrenzen,  den  Satz  aufgestellt:  „Die 
catarrhalische  Pneumonie  ist  stets  ein  secundärer  Erkrankungs- 
process.  Sie  entsteht  niemaLs  primär  in  den  Alveolen.  Gewöhn- 
lich geht  ihr  eine  Entzündung  der  Bronchialschleimhaut  voraus. 
Nur  bei  der  Einwirkung  eines  sehr  starken  Entzündungserregers 
z.  B.  Chlorgases  auf  das  Bronchial-  und  Alveolargebiet  entsteht, 
falls  diese  Wirkung  eine  für  beide  gleichzeitige  war,  auch  gleich- 
zeitig in  beiden  eine  Entzündung.  Nach  dieser  Definition  ist  es 
nicht  zweifelhaft,  dass  Jürgensen  nur  die  Bronchopneu- 
monie unter  dem  Namen  der  „catarrhalischen*'  gelten  lässt  und 
beide  Beziehungen  ftir  identisch  hält. 
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Was  Grisolle^  der  beste  Pneumoniekenner  unter  den 
älteren  Autoren,  in  dem  Kapitel  „Pneumonie  catarrhale**  ab- 
handelt, ist  eine  lobuläre  Pneumonie,  welche  sich  vorzugsweise 
mit  allgemeinen  EIrscheinungen  des  sogenannten  „Catarrhs" 
einstellt.  Diese  Form  fiOlt  für  ihn  zusammen  mit  der  „Grippe- 
pneumonie**,  kommt  auch  isolirt  vor,  ist  aber  durchaus  verschie- 
den von  der  einfSetchen  ^^Bronchopneumonie". 

Ein  neuer  Gedanke  und  damit  neue  Schwierigkeiten,  aber 
auch  fördernde  Gesichtspunkte,  wurden  in  die  Beobachtung  der 
Pneumonie  eingebracht  durch  die  Besprechung  der  Kinderpneu- 
monie  und  durch  die  Discussion  der  nicht  entzündlichen,  mit 
Pneumonie  verwechselbaren  Zustände  der  Lungen. 

Das  häufige  Vorkommen  der  sogenannten   „catarrhalischen^   Nicht  «mt- 
Pneumonie  bei  Kindern  brachte  es  zu  Wege,  dass  die  Abtrennung   y^^'^t 
derselben  von  der  fibrinösen  fast  ganz  zusammenging  mit  der  Ateiectase, 
SondersteUung  der  Eonderpneumonie.    Die  Pneumonie  der  Kinder  ^"«•***^'»' 
zog  aber  seit  jeher  die  Aufinerksamkeit  auf  sich  durch  ihre  enorme 
Häufigkeit  und  ihre  grosse  Gefahr.    Im  Jahre  1854  schrieb  Dr. 
Uenoch    in    Canstatts    specieller   Pathologie    (Supplementband 
S.  394):  Die  Pneumonie,  meist  in  Verbindung  mit  der  Bronchitis, 
ist  unstreitig  eine  der  häufigsten   imd  tödtlichsten  Krankheiten, 
denen  das  kindliche  Alter  unterworfen  ist.      f^  ergibt  sich  dies 
aus  Zusammenstellungen  von  West^)  der  durch  Mortalitätslisten 
beweist,  dass  in  London  13,6,  in  anderen  Städten  EInglands  12 — 16 
von  Hundert  Kindern  unter  15  Jahren  an  Pneumonie  zu  Grunde 
gehen.    Als  Henoch  die  Bearbeitung  der  Pneumonia  infantum 
vornahm,  hielt  er  es  fiir  praktisch,  die  Vorgänge  der  Atelectase 
der  Lungen  genauer  zu  beschreiben,  weil  man  bis  zu  seiner  2ieit 
des  lobulären  Auftretens  dieser  Erscheinung  wegen  auch  sie  mit 
der    Bronchopneumonie    zusammengeworfen    hatte.       Die    Aus- 
einandersetzung He  noch 's  ist  so  unterrichtend  über  jene  Zeit, 
dass  ich  es  fUr  geboten  halte,  sie  hier  anzuschliessen : 

„Die  Pneumonie  der  Kinder  wurde  lange  Zeit  hindurch  in 
ihrer  Hauptform  als  eine  lobuläre,  d.  h.  auf  bestimmte  Gruppen 
von  Lungenläppchen  beschränkte,  angesehen,  und  gerade  in  diesem 
Punkte  der  lobären   Pneumonie  der  Erwachsenen  gegenüber- 


')  Brit  and  foreign  med.  Review.     April  1843. 
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gestellt  Erst  die  schönen  Untersuchungen  von  Legendre  iind 
Bailly  belehrten  die  Aerzte,  dass  die  früher  angenommene  unge- 
meine Frequenz  der  lobulären  Pneumonie  bei  Kindern  sehr  über- 
trieben worden  war.  Man  charakterisirte  nämlich  diese  lobuläre 
Pneumonie  als  isolirte,  theils  inmitten  der  Lungensubstanz,  theils 
peripherisch  eingebettete  Entzündungsherde  von  dunkelvioletter 
Farbe,  welche  scharf  umschrieben,  dem  drückenden  Finger  einen 
Widerstand  entgegensetzen,  eine  glatte  homogene  oder  leicht 
granulirte  Schnittfläche  besitzen  und,  aus  der  umgebenden  Lungen- 
substanz herausgeschält,  im  Wasser  untersinken.  Das  häufige 
Vorkommen  dieses  Zustandes  längs  des  unteren  Lungenrandes 
wurde  sogar  von  de  la  Berge  als  eine  eigene  Art  von  Pneu- 
monie :  „ Pneumonia  marginalis** ,  beschrieben.  Dug^s,  Billard 
u.  A.  erkannten  zwar  sehr  wohl  den  Unterschied  jener  Partieen 
von  wirklich  entzündeten  und  drückten  dies  auch  durch  Einfüh- 
rung neuer  Bezeichnungsweisen,  „Splenisation** ,  „Camification" 
der  Limge,  aus,  aber  erst  im  Jahre  1844  kamen  Legendre 
und  Bailly  auf  den  Gedanken,  Lungen,  in  welchen  sie  solche 
Stellen  bemerkten,  von  den  Bronchen  aus  aufzublasen  und 
bemerkten  nun,  dass  dies6  als  hepatisirt  betrachteten  Partieen 
dabei  ebenfalls  lufthaltig  und  hell  roth  wurden.  Hiermit  fiel 
dann  sofort  die  ganze  entzündliche  Theorie  dieser  Zustände  zu- 
sammen; es  war  bewiesen,  dass  in  jenen  Stellen  die  Lungen- 
bläschen einfach  coUabirt  waren,  dass  dieselben  mit  einem  Worte 
seit  einiger  Zeit  nicht  geathmet  hatten.  Man  erkannte  nun,  dass 
dieser  Zustand  die  entschiedenste  Aehnlichkeit  mit  dem  schon 
früher  von  Joerg  unter  dem  Namen  Atelectasis  pulmonum 
beschriebenen  hatte ^)  und  nannte  sie  deshalb  ebenfalls  Atelec- 
tase  oder  fötalen  Zustand  der  Lungenbläschen. 

Die  wirkliche  Hepatisation  und  die*Atelectase  kommen  beide 
darin  überein,  dass  das  erkrankte  Lungenparenchym  luftleer, 
compact,  nicht  crepitirend  und  schwerer  als  Wasser  ist  Dennoch 
sind  die  Unterschiede  nicht  schwer  zu  erkennen. 

Atelectase.  Hepatisation. 

1)  Dunkel  violette  Farbe.  Braunrothe  Farbe. 

2)  Scharfe    durch    die   Lobuli        Unregelmässige   diffuse    Be- 
umschriebene Grenze.  grenzung. 


')  Canstatt  a.  a.  0.  S.  460. 
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3)  Die  darüber  liegende  Pleura  Die  Pleura  meist  mit  Exsudat 
glatt  und  durchsichtig.  bedeckt 

4)  Consistenz  wie  Muskelfleisch.  Consistenz  derb  wie  Leder. 

5)  Etwas  unter  dem  Niveau  der  Etwas  angeschwollen. 
umgebendenLungensubstanz 

eingesunken. 

6)  Sehr  resistent  und  zähe.  Leicht  zerreissbar. 

7)  Glatte  Schnittfläche.  Kömige  Schnittfläche.   (?) 

8)  Bronchen   und    Blutgefässe        Nicht  mehr  erkennbar, 
erkennbar. 

9)  Möglichkeit  des  Auf blasens         Aufblasen  unmöglich, 
von  den  Bronchien  aus. 

„Die  Atelectase  findet  sich  bei  Kindern  von  der  Geburt  an, 
bis  etwa  zum  5.  Lebensjahre  unstreitig  als  die  häufigste  aller 
Lungen  äffe  ctionen,  wofür  man  eben  früher  die  lobuläre  Pneu- 
monie erklärte,  und  es  versprach  neuen  Aufschluss,  die  Ursache 
dieser  ungemeinen  Frequenz  zu  erforschen. 

„Bei  kleinen  Kindern  ist  bekanntlich  die  Zahl  der  Athem- 
Züge  und  der  Pulsschläge  ungleich  grösser  in  der  Minute  als  bei 
Erwachsenen.  Das  Kind  athmet  wohl  hauptsächlich  so  rasch, 
um  dadurch  die .  mangelnde  Energie  seiner  Athemzüge  zu  er- 
setzen. Bedenkt  man  nun  den  Widerstand,  welchen  1.  di(^ 
Elasticität  der  Lunge  selbst,  2.  die  Thoraxwände  der  Ausdehnung 
der  Lunge  entgegensetzen,  und  vergleicht  man  damit  die  geringe 
Muskelkraft  des  Kindes,  welche  diesen  Widerstand  überwinden 
soll,  so  wird  es  leicht  begreiflich,  dass  die  volle  Ausdehnung  der 
Lunge  durch  die  Inspiration  bei  kleinen  Kindern  ungleich  mehr 
Schwierigkeiten  findet,  als  bei  den  energisch  athmenden  Er- 
wachsenen. Eine  Folge  dieser  mangelnden  respiratorischen  Energie 
ist  nun,  dass  die  Luft  nicht  bis  in  die  letzten  Enden  der  kleinen 
Bronchen  eindringt,  und  die  entsprechenden  Lungenbläschen  in 
dem  collabirten  fötalen  Zustande  verbleiben.  Wir  finden  daher 
diese  Atelectasis  congenita  besonders  bei  Kindern,  die  sehr  schwach, 
oder  gar  scheintodt  geboren  werden,  nach  Rees  vorzugsweise  bei 
Zwillingen.  Die  Atelectase  kann  aber  auch  später  erworben 
werden  durch  erschöpfende  Krankheiten,  zumal  aber  durch  einen 
Bronchialcatarrh,  welcher  eine Schleimobstruction  der  kleinen 
Bronchen  bedingt  und  dadurch  den  Eintritt  der  Luft  in  dieselben 
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noch  mechanisch  absperrt,  und  so  kommt  diese  Atelectase  un- 
gemein häufig  ab  Begleiterin  der  Bronchitis  infeuatum  vor,  deren 
Gefahren  sie  bei  einiger  Ausdehnung  in  einem  nicht  geringen 
Grade  steigert." 

Für  die  Pneumonie  der  Kinder  unterschied  Henoch  zwei 
Hauptformen:  „1)  die  croupöse  Pneumonie,  die  von  der 
gleichen  Krankheit  der  Elrwachsenen  in  keiner  Beziehung  ab- 
weicht und  ebenso  ausgedehnte  Hepatisationen  bilden  kann,  wie 
die  letztere.  In  manchen  Fällen  kommt  diese  Form  in  isolirten 
umschriebenen  Herden  vor,  die  sich  aber  nie  an  die  Grenzen 
der  Lobuli  binden,  sondern  mit  unregelmässigen,  verwischten 
Grenzlinien  erscheinen.  Gerade  diese  partiellen  Pneumonien 
geben  leicht  zur  Entstehung  von  Lungenabscessen  Anlass,  die  bei 
Kindern  verhältnissmässig  häufiger  als  bei  Elrwachsenen  gefunden 
werden.  2)  Die  Pneumonia  catarrhalis,  bei  weitem  die 
häufigste  Lungenentzündung  des  kindlichen  Alters,  früher  als 
Pneumonia  notha,  Catarrhus  suffocativus  infantum 
beschrieben.  Sie  ist  die  Fortpflanzung  der  capillären  Bronchitis 
auf  die  Lungenbläschen^  kommt  häufig  secundär  im  Gefolge  der 
Masern,  des  Keuchhustens,  des  Typhus  u.  s.  w.  zu  Stande  und 
entwickelt  sich  sehr  leicht  aus  vernachlässigten  Bronchialcatarrhen. 
Die  Lungenbläschen  füllen  sich  mit  einem  zähen  trüben  Schleim, 
der  allmählich  dicker,  puriformer  wird,  so  dass  unter  der  Pul- 
monalpleura, wie  auch  auf  der  Durchschnittsfläche  der  Lunge 
zahlreiche  etwa  hirsekorngrosse  Granulationen  erscheinen  können, 
die  fast  wie  obsolete  Tuberkelgranulationen  aussehen,  sich  aber 
dadurch  von  diesen  unterscheiden,  dass  sie  beim  Einstich  eine 
eiterige  Flüssigkeit  aussickern  lassen  und  zuweilen  nachweisbar 
mit  den  Enden  der  Bronchen  in  Verbindung  stehen  (Bronchite 
v&iculaire  von  Rilliet  und  Barthez  u.  A.).  Diese  catarrha- 
lische  Pneumonie  ist  nun  in  der  That  eine  lobuläre,  denn  sie 
beschränkt  sich  natürlicherweise  auf  diejenigen  Läppchen,  deren 
kleinste  Bronchen  eben  der  Sitz  der  capillären  Entzündung  sind.^ 

Die  Erscheinungen  der  Bronchitis  fehlen  fast  nie,  sehr  häufig 
aber  diejenigen  der  Pleuritis,  welche  die  Pneumonie  der  Er- 
wachsenen fast  in  allen  Fällen  begleitet  Nach  Rilliet  und 
Barthez  kommen  bis  zum  6.  Lebensjahre  Pneumonie  und  Bron- 
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chitis  immer  mit  einander  combinirt  vor;  erst  jenseits  dieses 
Alters  soll  ein  getrenntes  Vorkommen  beobachtet  werden. 

Henoch  gibt  somit  schon  einen  Einblick  in  die  grossen 
Unterschiede  zwischen  pneumonischen  Vorgängen  und  den  nicht 
entzündlichen  der  Atelectase;  er  theilt  aber  auch  ausserdem  die 
pneumonischen  entsprechend  der  fibrinösen  und  der  bron- 
chitischen Form,  wie  dies  ja  unzweifelhaft  dem  klinischen 
Verhalten  dieser  beiden  Pneumonieformen  entspricht 

Dieser  erste  Punkt,  die  Unterscheidung  nicht  entzilndlicher 
Erscheinungen  von  den  pneumonischen  hatte  in  der  Zeit  vor 
H  e  n  o  c  h  's  Arbeit  noch  recht  grosse  Schwierigkeiten  für  die  ge- 
nauere Erkenntniss  bereitet.  Wenn  ich  den  Forschungswegen 
der  Untersucher  auch  nicht  weit  nachgehen  will,  so  ist  es  doch 
von  Interesse,  daran  zu  erinnern,  dass  man  ausser  der  Atelec- 
tase noch  den  Begriff  der  „Congestion^  in  die  Discussion 
hereinzog. 

Barthez  und  Rilliet*)  machten  besondere  Studien  über 
die  Lobularcongestion  im  Gegensatz  zur  partiellen 
Hepatisation. 

Die  Lobularcongestion  scheint  für  Rilliet  und  Barthez 
nach  der  Bronchopneumonie  mit  den  Veränderungen  der  Secretion 
die  häufigste  unter  den  Lungen-  und  Bronchialerkrankungen  zu 
sein,und  man  könne,  fiigen  sie  hinzu,  fast  gewiss  sein,  dass  dort, 
wo  die  Gongest ion  besteht,  auch  zugleich  Spuren  von  Verän- 
derungen der  Bronchen  vorhanden  sein  werden. 

Die  Ursache  dieser  Ltmgencongestion  ist  nach  Rilliet  und 
Barthez  Entzündung,  Hypostase  oder  Hemmung  der  Luftoircu- 
lation  in  den  Bronchialzweigen,  die  je  nach  ihrer  Stärke  ver- 
schiedene Bilder  zeigen. 

Die  mehr  plastische  Beschaffenheit  des  Entzündungsproductes 
ist  nach  Rilliet  und  Barthez  die  Ursache  der  Turgescenz  und 
Derbheit  der  Hepatisation,  sowie  ihres  absoluten  Widerstandes 
beim  Aufblasen,  selbst  wenn  der  Erguss  ein  extravesiculärer  ist; 
sie  ist  ferner  der  Grund  der  Hauptverschiedenheiten,  welche  die 
Hepatisation,  selbst  wenn  sie  nicht  gekörnt  ist,  von  der 
lobulären  Congestion  mit  Schwellung  trennen. 


')  Canatatt,  Jahresber.  1851  IV,  p.  330. 
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Die  partielle  Hepatisation  ist  gewöhnlich  vollkommen  circum- 
script  und  von  verschiedenem  Volumen,  verschiedener  Form,  Zahl 
und  Localisation.  Die  partielle,  sowie  die  verbreitete  Hepatisation 
(Barrier's  Pseudolobar- Pneumonie)  sind  —  gleich  der  Con- 
gestion  —  an  den  Catarrh  gebunden. 
Entetodiiciie  Nachdem  man  nun  soweit  gekoDunen  war,  die  nicht  entzünd- 

.cmtarrha^  Hcheu  Erschcinungcn  an  der  Lunge,  die  hier  in  Frage  kommen, 
lische  Pneu-  abzutrcnncn,  sie  theilweise  auf  der  Entzündung  ganz  fremde  Ein- 
flüsse zurückzuführen,  theilweise  sie  als  Anfangsstadium  der 
späteren  Pneumonie  hinzustellen,  wurde  durch  Damaschino 
ein  ganz  besonderer  Sinn  der  Bezeichnung  der  entzündlichen 
Vorgänge  mit  dem  Namen  „catarrhalische  Pneumonie** 
zur  Basis  gegeben. 

Während  vor  ihm  auf  Grund  der  makroskopischen  Verhält- 
nisse die  Autoren  entweder  die  lobulären  Pneumonieen  als  wirk- 
liche Lungenentzündungen  auffassten  (Vulpian,  Traube),  Hessen 
andere  nur  eine  capilläre  Bronchitis  mit  mechanischen  Läsio- 
nen der  Alveolen  als  anatomische  Grundlage  der  Bronchopneu- 
monie zu.  In  jener  Zeit  stand  für  viele  in  principiellem  Gegen- 
satz: einerseits  die  genuine  croupöse  Pneumonie,  wie  sieLaennec 
beschrieben,  und  andererseits  Splenisationen  und  lobuläre  Proeesse, 
die  eigentlich  des  entzündlichen  Charakters  entbehrten. 

Feinere  Untersuchungen  (Colberg,  Damaschino)  nun 
lieferten  den  Beweis,  dass  es  sich  bei  der  Bronchopneumonie  aller- 
dings um  eine  Entzündung  handelte,  allein  um  eine  solche, 
welche  den  Charakter  der  „catarrhalischen"  Entzündung 
zur  Schau  trug,  mit  oft  hervortretenden  Zeichen  der  Bronchitis. 
Sie  fassten  diese  catarrhalische  Entzündungsform  der  Pneumonie 
auf  als  Wucherung  der  Alveolarepithelien  und  Production  von 
Eiterzellen.  Allerdings  muss  nicht  vergessen  werden,  dass  man 
in  einzelnen  Fällen  ein  echtes  fibrinöses  Exsudat  auffand.  Trotz- 
dem aber  schien  nunmehr  der  Typus  für  zwei  Arten  des  Ent- 
zündungsprocesses  in  seinen  elementaren  Veränderungen  ge- 
geben : 

1)  die  genuine  Pneumonie  mit  fibrinösem  plastischem  Exsudat. 

2)  die  catarrhalische,  mit  den  beiden  genannten  Entzündungs- 
erscheinungen der  Epitheldesquamotion  im  Alveolus  und  der 
Eiterproduction. 
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Sehr  gut  sagt  G.  S^e*)  von  der  Zeit  dieser  Entdeckung: 
„Man  vergass  leicht  und  willig^  dass  diese  catarrhalischen  Läsionen 
mit  denselben  Kennzeichen  im  ersten  Stadium  der  fibrinösen 
Pneumonie  beobachtet  werden,  und  dass  das  Mikroskop  zwischen 
der  so  charakterisirten  Splenisation  und  lobulären  Pneumonie  einer- 
seits, und  der  Lungenunschoppung  andererseits  überhaupt  keinen 
Unterschied  aufwies.  Man  vergass  auch,  dass  Damaschino  in 
einzelnen  Fällen  fibrinöses  Exsudat  in  den  Herden  der  Catarrhal- 
Pneumonie  constatirt  hatte,  dass  Virchow  und  Rindfleisch 
dasselbe  gefunden  hatten.*'  Wenn  G.  S^e  darin  Recht  hat,  dajss 
in  den  Elementen  des  Entzttndungsprocesses  alle  Uebergänge  und 
Vermischungen  existiren,  so  bleibt  aber  doch  generell  die  That- 
sache  bestehen,  dass  bei  mehreren  Arten  der  entzündlichen  Lungen- 
erkrankungen sich  vorwiegend  entweder  die  fibrinöse  oder  die 
„catarrhalische**  Exsudation  erkennen  lässt. 

Nun  hat  aber  die  Bronchopneumonie  nicht  ausschliesslich 
„catarrhalischen"  Charakter  im  Sinne  Damaschino 's,  sondern 
die  Art  des  entzündlichen  Vorganges  ist  so  verschieden,  dass 
von  der  einfachen  serösen  Exsudation  einerseits  bis  zur  fibrinösen 
Entzündung,  andererseits  zur  Eiterung  und  drittens  zur  Betheili- 
gung des  Gewebes  alle  Uebergänge  zu  Gesicht  kommen.  Aus 
dieser  Thatsache  leitet  sich  die  Erklärung  dafür  her,  dass  man 
mit  der  Kenntniss  der  mikroskopischen  Verhältnisse  bis  vor 
kurzem  nicht  ausreichte,  um  die  Bronchopneumonie  einheitlich 
zu  erklären. 

Vermischung  mehrartiger  Entzündungsvorgänge  liegt  un- 
zweifelhaft schon  lange  den  Beschreibungen  verschiedener  Autoren 
zu  Grunde. 

Li  Cänstatt's  Handbuch  1843  wird  schon  auf  die  mehr- 
fache Gestaltung  der  Kinderpneumonie  der  „Bronchiopneumonia 
infantum"  hingewiesen.  Es  wird  angeführt,  dass  man  in  den 
Beschreibungen  Cruse's^)  die  Charaktere  der  Bronchitis,  in  der 
von  Seiffert*)  die  der  Pneumonie  vorzugsweise  betont  finde. 
Ganz  abgesehen  davon,  ob  jene  älteren  Autoren  schon  den  CoUaps 
der  Lunge  richtig  erkannt  haben,  geben  sie  besonders  Verschie- 


^)  W.  Cruse,  lieber  die  acute  Bronchitis  der  Kinder.    Königsberg. 
')  Seiffert,  Die  Bronchopneomonie  der  Neugeborenen.    Berlin. 
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denheiten  an,  die  sich  darauf  beziehen,  dass  die  Bronchen  be- 
theiligt oder  nicht  betheiligt  sind  bei  den  beobachteten  Entzün- 
dongsvorgängen.  Seif f er t  nennt  die  Bronchiopneumonia  infan- 
tum nur  diejenige  Krankheit,  die  niemals  plötzlich  als  entzünd- 
liches Leiden  auftritt,  sondern  die  sich  aus  einem  catarrhalischen 
Stadium  entwickelt,  Cruse  dag<^en  behauptet,  dass  das  catar- 
rhalische  Stadium  fehlen  kann.  Zu  den  Ursachen  rechnet  Seif- 
fert  den  Keuchhusten  und  acute  Exantheme,  besonders  die 
Masern,  behauptet  ausserdem,  dass  diese  Lungenerkrankung  unter 
den  Kindern  auch  als  ausgebildete  selbstständige  Epidemie  auf- 
trete. Bemerkenswerth  scheint  mir  die  Beobachtung  Kttttner's, 
dass  während  der  Influenza  1836/37  dieselbe  bei  Kindern  die 
Form  der  Bronchopneumonie  annehme.  Charles  Wes  t  *)  spricht 
die  Ueberzeugung  aus,  dass  die  lobuläre  Pneumonie  der  Kinder 
durch  Ausdehnung  der  Entzündung  von  den  Bronchen  zu  der 
Lungensubstanz  entstehe,  und  erklärt  dadurch  manche  Eigen- 
thümlichkeit  der  Lobularpneumonie,  so  z.  B.  deren  häufiges  Vor- 
kommen bei  Säuglingen  und  kleinen  Kindern,  weil  der  Catarrh 
bei  kleinen  Kindern  so  häufig  ist  und  weil  Masern  und  Pertussis 
sie  meistens  vor  der  zweiten  Dentition  befallen. 

Was  in  jener  Zeit  unter  dem  Namen  der  „vesiculären  Pneu- 
monie oder  vesiculären  Bronchitis**  beschrieben  worden  ist,  scheint 
mir  ebenfalls  hierher  zu  gehören.  Für  dieselben  werden  kleine 
runde  gelbliche  Erhabenheiten,  die  Eiter  enthalten  und  ihren 
Sitz  in  den  äussersten  Pulmonalvesikeln  haben,  beschrieben;  sie 
finden  sich  fast  immer  an  den  unteren  Rändern  der  einzelnen 
Lobi,  dehnen  sich  aber  zuweilen  über  einen  ganzen  Lobus  aus. 
Erweiterung  der  Bronchen,  Emphysem,  Pleuritis  und  Pericarditis 
wird  ebenfalls  dabei  beschrieben. 

Aus  den  Veröffentlichungen  jener  Zeit  geht  hervor,  dass 
Mauthner*)  die  mehrfache  Gestaltung  der  lobulären  Pneu- 
monieen,  die  nach  ihm  lange  Zeit  wieder  übersehen  wurde,  nicht 
entgangen  ist.  Er  meint,  die  Pneumonie  habe  viele,  aber  wenig 
zuverlässige  Symptome,  da  sie  in  verschiedenen  Formen  auftrete, 
und   unterscheidet  in  praktischer  Hinsicht  drei  Formen:   a)  Die 


')  lieber  die  Pneumonie  der  Kinder.     Brit.  med.  Review.     1842. 

*)  Brustentzfindung  der  Kinder.    Verhandlungen  iterliner  Aerzte  1843. 
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Bronchopneumonie,  b)  Pneumonia  lobaris  and  c)  Pneumonia  lobu- 
laris.  Die  Bronchopneumonie  entwickelt  sich  nur  aus  Catarrh. 
Der  früher  lockere  Husten  wird  trocken  und  seltener ,  der  Puls 
und  die  ängstliche  Respiration  in  höchstem  Grade  beschleunigt, 
Percussion  gedämpft  Die  Pneumonia  lobaris  seu  genuina  ent- 
steht plötzlich  und  ohne  Vorboten,  dauert  9 — 11  Tage.  Die 
Pneumonia  lobularis  vorzüglich  bei  schwächlichen,  blassen,  reiz- 
baren Kindern.  Hier  ist  der  Husten  trocken,  sehr  quälend,  Un- 
ruhe, periodische  Beschleunigung  des  Athmens,  Percussionston 
theilweise  tympanitisch,  Respiration  scharf,  hier  und  da  bronchial. 

Diese  Eintheilung  Mauthner's  macht  es  besonders  klar, 
dass  er  unter  den  in  kleinen  Herden  auftretenden  Pneumonieen 
der  Kinder  Unterschiede  hervorhob,  die  darauf  hinausgehen,  eine 
von  den  Bronchen  hergeleitete  Pneumonie  von  einer  anderen, 
ebenfalls  lobulär  auftretenden  Form  zu  scheiden.  In  späteren 
Zeiten  ist  dieses  Bestreben  leider  wieder  mehr  zurückgetreten. 
Man  hat  unter  der  Bezeichnung  der  Bronchopneumonie  alle 
möglichen  Pneumonieen  beschrieben,  die  nur  das  eine  Qemein- 
same  haben,  dass  sie  mit  Bronchitis  zusammengingen.  Man  hat 
andererseits  unter  der  Bezeichnung  lobulärer  Pneumonieen  die 
Bronchopneumonieen  zusammengeworfen  mit  essentiell  verschie- 
denen Formen,  wie  z.  B.  der  pyämischen  oder  der  Influenza- 
pneumonie. 

Wenn  wir  nun  ans  Werk  gehen,  die  eigentliche  Broncho-   Bronciiiti«, 
Pneumonie  der  verschiedenen  Anhängsel  zu  entkleiden,  sie  fUr  andPneii- 
sich  zu  besprechen,   so  ist  es  unsere  nächste  Aufgabe,  den   Zu-     ■"»»»«• 
sammenhang  zwischen  Bronchitis  und  Bronchopneumonie 
festzustellen. 

Für  eine  Gruppe  der  herdförmigen  Pneumonieen  stinmien 
alle  Untersucher  darin  überein,  dass  die  constanteste  Veränderung 
eine  intensive  catarrhalische  Entzündung  der  Bronchialschleim- 
haut ist,  die  ganz  besonders  in  den  kleineren,  aber  nicht  immer 
in  den  kleinsten  Bronchen  ihren  Sitz  hat  Man  findet  in  sol- 
chen Districten  die  Schleimhaut  stark  geröthet,  gewulstet  und 
mit  consistentem,  schleimigem,  oft  schleimig  -  eitrigem  Secret  be- 
kleidet. So  beschreibt  es  Ziemssen  für  die  von  ihm  genau 
untersuchten  Fälle,  die  allerdings  nicht  ganz  frische  Fälle  ge- 
wesen sind.    Ueber  das  Aussehen  solcher  unterrichtet  femer  eine 
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Untersuchung  von  Bartels,  der  die  Obduetion  mehrerer  bald 
nach  dem  Eintritt  der  Bronchitis  gestorbener  kleiner  Kinder 
machen  konnte.  Er  beschreibt,  dass  die  stark  injicirte  Schleim- 
haut der  Bronchen  von  einem  zähen  glasigen,  mehr  oder  weniger 
mit  Luftbläschen  gemengten  Schleim  bedeckt  wird,  fand  indessen, 
dass  die  Menge  des  Secrets  mit  dem  Kaliber  der  Bronchen  ab- 
nahm, so  dass  manchmal  in  den  feinsten  Verzweigungen  über- 
haupt kein  Secret  mehr  zu  entdecken  war.  Wenn  nun  einerseits 
die  Bronchitis  eine  Vorbedingung  für  die  Pneumonie  ist  und 
andrerseits  die  Atelectasenbildung  eine  so  grosse  Verbreitung  hat 
und  im  Beginn  des  Processes  eine  vorwiegende  Rolle  spielt,  so 
liegt  allerdings  schon  deshalb  der  Gedanke  sehr  nahe,  welcher 
uns  seit  der  älteren  Geschichte  der  Bronchopneumonie  stets  ent- 
gegentritt, dass  überhaupt  aus  dieser  Atelectase  der  U eber- 
gang in  die  Pneumonie  abzuleiten   ist 

Wenn  ftir  die  acute  Bronchopneumonie  als  ursächliches  Mo- 
ment fast  überall  die  Bronchitis  angesprochen  wird,  so  geht  die 
Vorstellung  über  die  Entwicklung  der  Pneumonie  stets  den  Weg, 
dass  infolge  der  Bronchitis  eine  Verstopfung  der  kleinen  Bronchen, 
dann  CoUaps  der  Alveolen  durch  Resorption  der  Luft  erzeugt 
werde,  dass  die  coUabirten  Partieen  von  Hyperämie  und  dann 
einer  entsprechenden  Ernährungsstörung,  schliesslich  also  von 
Entzündung  befallen  würden. 

Nun  gehen  zunächst  die  einzelnen  Meinungen  auseinander 
über  die  Ursache  der  Verstopfung  der  Bronchen  bei  der  ersten 
bronchitischen  Veränderung.  Während  die  einen  mehr  an  dem 
Gedanken  festhalten,  dass  die  Schleimpfröpfe  der  catarrhalischen 
Schleimhaut  der  Bronchen  entstammt,  die  Verstopfung  der  Bron- 
chiolen hervorbringen,  ziehen  andere  ein  spastisches  Verhalten 
der  Ringmusculatur  oder  die  Schwellung  der  Bronchen  auch 
ohne  Schleimanhäufung  mit  heran.  Auf  die  Betheiligung  einer 
spastischen  Contraction  war  Bartels  deshalb  gekommen,  weil  er 
in  einem  Falle  gerade  in  den  kleinsten  Bronchen  das  Secret  ver- 
misste. 

Sowohl  diese  Beobachtung,  als  auch  die  therapeutische  Er- 
fahrung, dass  bei  der  acuten,  diffusen  Bronchitis  und  ebenso  bei 
der  Bronchopneumonie  in  dem  Stadium,  wo  die  Schleimsecretion 
noch  gering  ist,  ein  Emeticum  im  Stande  ist,  die  Dyspnoe,  ohne 
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stärkere  Elxsudation  ans  den  Bronchen,  plötzlich  zu  heben,  weist 
darauf  hin,  dass  unzweifelhaft  krampfhafte  Veränderungen  in  den 
kleinsten  Bronchen  für  manche  der  Erscheinungen  mitwirken. 
AUein  diese  Contractionen  betreffen  doch  wohl  meist  grosse  Lungen- 
partieen,  und  es  ist  deshalb  schwer  einzusehen,  wie  durch  eine 
derartige  Muskelwirkung  ein  solcher  Verschluss  der  Alveolen 
stattfinden  soll,  dass  infolge  davon  die  Atelectase  herdweise  aus- 
gebildet wird ;  zumal  zu  deren  Ausbildung  doch  inunerhin  Stunden 
und  noch  längere  Zeit  gebraucht  werden  muss.  Viel  wahrschein- 
licher ist  deshalb  die  Ziemssen'sche  Erklärung  des  Bartels'- 
schen  Befundes,  die  darauf  hinausgeht,  dass  die  Schwellung 
der  BronchiaLschleimhaut  auch  ohne  starke  Secretion  einen  Ver- 
schluss der  Röhren-  herbeiführen  kann.  Wenn  dies  auch  hypo- 
thetisch ist,  insofern  als  man  in  cadavere  die  dementsprechende 
Verdickung  der  Bronchialschleimhaut  nicht  nachweisen  kann,  so 
gibt  es  doch  analoge  Vorgänge,  z.  B.  beim  Kehlkopfödem;  hier 
ist  es  bekannt,  dass  man  in  der  Leiche  die  Schwellungsverhält- 
nisse vollständig  vermisst,  die  beim  Lebenden  eine  so  grosse 
Rolle  gespielt  und  sogar  die  Todesursache  abgegeben  haben.  Nun 
ist  es  aber  gewiss  möglich,  dass  alle  diese  verschiedenen  Mo- 
mente zusammenwirken,  und  um  das  verständlich  zu  machen, 
erinnere  ich  an  die  sehr  beträchtlichen  Störungen  der  Respiration, 
welche  in  acuten  Asthmaanfällen  hervorgebracht  werden  zu  einer 
Zeit,  wo  auf  dem  ganzen  Brustkasten  auch  nicht  die  Spur  eines 
Rasselgeräusches  gehört  werden  kann. 

Wenn  sich  Schwellung  der  Schleimhäute,  catarrhalische  Se- 
cretion derselben  und  krampfhafte  Muskelcontraction  vereinigen, 
so  wird  das  gewiss  leichter,  als  eine  dieser  Erscheinungen  allein 
zur  Atelectase  führen  können. 

Der  Schwerpunkt  für  die  !&klärung  der  bronchopneumo- 
nischen,  d.  h.  der  die  Alveolen  betreffenden  entzündlichen  Läsion 
scheint  mir  nicht  darin  zu  liegen,  dass  man  die  Atelectasen- 
bildung  erklärt,  sondern  dass  man  den  plausibeln  Grund  für  die 
Entstehung  der  Entzündung  nach  und  aus  der  Atelectase  oder 
auch  ohne  diese  auffindet 

Näher  als  die  filiheren  Autoren  geht  Leberth  auf  die  Frage 
ein,  wie  aus  der  Atelectase  die  Entzttndung  zu  Stande  kommt. 

Finkler,  Pneumonie.  23 
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Auch  er  ist  der  Meinung,  dass  die  Idee,  beide  Zustände  in  Ver- 
bindung KU  bringen,  welche  einerseits  als  Verstopfung  der  kleinen 
Bronchen  durch  Schleimpfröpfe  uiid  andererseits  als  congestiTer 
Collaps  beschrieben  werden,  gewiss  nahe  lag,  und  rühmt  die 
geistvolle  Art,  in  welcher  Gairdner  diese  Annahme  theoretisch 
begründet  hat.  Wenn  dieselbe  auch  für  eine  Reihe  von  FäUen 
richtig  ist,  so  hält  er  sie  doch  für  zu  exdusiv^  zur  Stütze  seiner 
Meinung  führt  er  an,  dass  Rilliet  und  Barthez  schon  nach- 
gewiesen haben,  wie  durch  künstliche  Injection  der  Lungeii- 
capillaren  die  Luft  aus  den  Bläschen  und  Bronchiolen  ausge- 
trieben werde,  wie  also  Congestion  und  Stagnation  in  denselben 
schon  an  und  fiir  sich  aus  den  Alveolen  die  Luft  entfernen  kann. 
Es  werden  nun  bei  deutlich  lobulären  Verdrchtungsherden  nicht 
selten,  wie  Leberth  sagt,  auch  nach  sorgsamster  Untersuchung 
diese  vei'stopfenden  Pfropfe  nicht  gefunden;  besonders  bei  der 
diffusen  Bronchitis  hat  er  sie  regelmäsßig  vermisst  Leberth  hat 
selbst  interessante  Experimente  darüber  angestellt,  wie  die  Ver- 
stopfung der  Bronchiolen  wirke.  Er  hat  Schrot  vom  verschie- 
densten Caliber  bis  zum  kleinsten  sogenannten  Wasserdunst  in 
die  Luftröhre  der  Thiere  eingeführt,  er  hat  das  Gleiche  mit 
Pflanzensamen  vom  kleinsten  Caliber  versucht,  aber  doch  keine 
rechte  Brouchialverstopfung  mit  Atelectase  hervorrufen  können. 
Auch  Quecksilber  brachte  keine  eigentlichen  Atelectasen  zu 
Wege.  Diese  bekam  er  erst  zu  Gesicht,  als  er  Crotonöl  von 
der  Trachea  aus  in  die  Bronchen  brachte;  jetzt  entstanden  aus 
der  intensiven  Bronchitis  kleine  rothe  Verdichtungen  des  Lungen- 
gewebes, welche  ein  Gemisch  von  „alveolärem  Collaps",  stellen- 
weise „blutiger  Infiltration"  und  geringer  „intraalveolärer  Zellen- 
wucherung" waren.  Bald  führten  zu  ihnen  Bronchen,  durch 
Schleimpfröpfe  verstopft,  bald  aber  fehlte  eine  solche  Ursache 
der  Verstopfung.  Leberth  schliesst  deshalb,  dass  Bronchial- 
verstopfung zwar  ein  wichtiges,  aber  keineswegs  nothwendiges 
Element  zum  lobulären  Lungencollaps  ist,  sondern  dass  dieser 
nicht  selten  auf  activer,  wie  er  meint,  extravesiculärer 
Entzündung  beruht,  welche  sich  auf  das  Innere  der  Alveolen 
fortpflanzen  kann.  Er  wies  weiter  nach,  dass  nicht  aus- 
schliesslich die  Blutgefässüberfüllung  die  Ursache 
der  Entzündung  sei,   indem  er  Thieren  grosse  Mengen  fein 
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zertheilter  Kohle  in  die  Jugularvene  spritzte.  Hier  fand  er  die 
feinsten  Lui^gengefUsse  oft  schön  mit  Kohle  injicirt,  aber  nichts, 
was  der  Ätelectase  ähnlich  war,  während  die  venösen  wie  arte- 
rieUen  Capillaren  injicirt  waren. 

An  anderer  Stelle  flihrt  Leberth  aus,  dass  bei  Bronchppneu- 
monie  aller  Alter,  besonders  aber  des  kindlichen  und  Greisen- 
alters, die  atelectatischen  Stellen  zu  sehen  sind,  auf  welche  die 
Beschreibungen  von  Legendre  und  Bailly  passen;  dieselben 
enthalten  in  ganz  frischen  iJlppchen  starke  Ueberfilllung  der  Ca- 
pillaren, erscheinen  mit  körnigem  Pflasterepithel  geftlllt,  aber 
Entzündungsproducte  bergen  sie  nicht  in  sich,  weder  aus- 
gewanderte Zellen,  noch  Faserstoffe;  wenn  auch  in  den  nahen 
Endtheilen  der  Bronchen  dunkle  Hyperämie  der  Schleimhaut  und 
schleimige  Eiteransammlungen  vorgefunden  werden.  Sobald  das 
Bindegewebe  um  die  Bläschen  herum  durch  Kemvermehrung 
und  seröse  Infiltration  befallen  ist,  beansprucht  Leberth  fUr  diesen 
Vorgang  schon  die  Bezeichnung  interstitieller  und  inter- 
vesiculärer  Bindegewebsreizung ,  verwirft  aber  die  des  einfachen 
„congestiven  CoUapses".  Es  ist  dies  der  Zustand,  der  nach 
Sarcone,  mit  dem  Gewebe  der  Milz  verglichen,  den  Namen  der 
Splenisation  erhalten  oder  den  man  der  Hepatisation  gegen- 
über als  Carnification  beschrieben  hat. 

Was  die  Beziehung  dieses  Zustandes  zur  Entzündung  angeht, 
80  ist  Leberth  der  Meinung,  dass  er  nicht  als  verschieden  von 
der  Entzündung  überhaupt  und  namentlich  nicht  ganz  trennbar 
von  der  lobulären  Hepatisation  aufgefasst  werden  dürfe.  Den 
Uebergang  dieses  Zustandes  zur  lobulären  Hepatisation  und  zur 
Entzündung  schliesst  er  daraus,  dass  die  lobulären  Herde  durch 
Bindegewebswucherung  sich  bis  zum  Verschwinden  des  Lumens 
verdichten  können  (Carnification  nach  Legendre).  Femer  hält 
Leberth  die  beschriebene  Splenisation  für  entzündlicher  Natur, 
weil  er  findet,  dass  die  Entzündung  auf  die  freie  Fläche  der  Al- 
veolen übergreifen  kann.  Bei  dieser  Gelegenheit  betont  er  be- 
sonders, dass  dann  entweder  die  Entzündung  von  den  Bronchiolen 
aus  auf  die  Alveolen  übergeht,  oder  dass  dieselbe  durch  Ueber- 
greifen  von  Reizung  des  interstitiellen  Bindegewebes  auf  die 
Wände  der  Alveolen  erklärt  werden  muss.  Auf  diese  Weise 
bekonunt  man  alle  Uebergänge   von   der   interstitiellen   lobulären 
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Entzündung  zu  der  einfachen  Hepatisation.  Ja  es  können  sogar 
im  weiteren  Verlauf  dieser  Entzündung  Abscesse  gebildet  werden, 
deren  Durchbruch  durch  die  Pleura  von  RiUiet  und  Barthez 
in  zwei  Fällen  beschrieben  worden  ist. 

Wie  der  CoUapsus,  der  in  ersten  Stadien  so  ausgebreitet 
gefunden  wird,  die  übrigen  Veränderungen  einfUhre,  darüber  hat 
Bartels  von  seinen  Vorgängern  abweichende  Vorstellungen  for- 
mulirt.  Wir  haben  oben  schon  erwähnt,  dass  er  Muskelwirkungen, 
krampfhafte  Contractionen  der  Bronchen,  zu  Hülfe  nimmt,  während 
eine  Verstopfung  der  Bronchen  mit  Secret  nicht  als  nöthige  Vor- 
aussetzung  für  die  Entstehung  des  LungencoUapses  angenonmien 
wird;  selbst  wenn  der  Catarrh  vorausgegangen  ist,  hält  er  die 
Lähmung  der  Muskelschicht  für  nothwendig,  um  eine  Verstopfung 
der  Bronchen  hervorzubringen,  und  stellt  sich  vor,  dass,  solange 
die  Contractionsfkhigkeit  der  Bronchialmuskeln  unversehrt  bleibt, 
eine  Verstopfung  der  Bronchen  nicht  zu  Stande  konmien  könnte, 
sondern  auf  reflectorischem  Wege  das  Secret  weggeschaflft  werden 
müsste.  Der  Collaps  der  Lungensubstanz  entwickelt  sich  aber 
stets  schon  ehe  eine  solche  mit  Muskellähmung  zusammenhän- 
gende Verstopfung  der  Bronchen  möglich  gewesen  wäre. 

Nun  ist  aber  zu  beachten,  dass  die  Entzündung  durchaus 
nicht  immer  an  die  Atelectase  gebunden  ist  Es  finden  sich 
viele  atelectatische  Stellen  ohne  Entzündung,  und  selbst  wenn 
die  Entzündung  allemal  in  atelectatischen  Stellen  gefunden  wird, 
so  braucht  doch  nicht  Atelectase  an  und  für  sich  der  directe 
Grund  für  die  Entzündung  zu  sein,  sondern  es  bleibt  die  Mög- 
lichkeit offen,  dass  in  den  atelectatischen  Partieen  die  Be- 
dingungen zur  Ansiedelung  der  eigentlichen  Entzündungserreger 
gegeben  würden.  Wenn  Ziemssenin seiner  Schlussfolgerung  aus 
dem  Collaps  die  Hyperämie  hervorgehen  lässt  und  aus  dieser  die 
entzündliche  Ernährungsstörung,  so  muss  betont  werden,  dass  die 
Verknüpfung  der  beiden  letzten  Vorkommnisse  heutzutage  wohl 
anders  anzusehen  ist  als  in  jener  Zeit.  Die  Entzündungen  fangen 
fast  alle  mit  Hyperämieen  an,  aber  umgekehrt  kann  man  nicht 
behaupten,  dass  die  Hyperämie  für  sich  der  Grund  zur  nach- 
folgenden Entzündung  sei.  Die  Hyperämie  ist  eben  die  erste 
Erscheinung,  welche  die  entzündungserregenden  Stoffe  machen. 
Die  Hyperämie   aber,   welche   in  einem   atelectatischen  Lungen- 
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stttck  eintritt  und  die  auf  mechanischem  Weg  erklärt  werden 
kann,  enthält  in  sich  noch  keinen  Grund  zur  zelligen  Ent- 
zündung und  zur  £iterung.  Indem  Ziemssen  aus  der  Hyperämie 
«ine  gleichmässige  Durchfeuchtung  der  Gewebe  mit  einer  kleb- 
rigen Flüssigkeit,  eine  Fettmetamorphose  der  Epithelien  und  end- 
lich die  Wucherung  der  Gewebselemente  hervorgehen  lässt,  be- 
schreibt er  nur  sichtbare  und  nachweisbare  Vorgänge,  ohne  den 
Orund  ihrer  Zusammengehörigkeit  anzugeben.  Diese  Lücke  ist 
ihm  schon  damals  bekannt  gewesen,  denn  er  setzt  im  Änschluss 
an  diese  Beschreibung  auseinander,  dass  die  acut  verlaufenden, 
inselförmig  auftretenden  Entzündungsherde,  wenn  auch  meisten- 
theils,  so  doch  nicht  immer  der  Atelectase  als  Vorstufe  be- 
dürfen. Er  beschreibt,  dass  die  intensive  Entzündung  der 
Bronchiolenschleimhaut  in  den  rapid  verlaufenden  Fällen  sich, 
wie  es  scheint,  direct  auf  die  Alveolenwand  fortpflanze  und  hier 
ganz  analoge  Vorgänge  errege,  wie  sie  uns  auf  Schleimhäuten 
als  acute  catarrhalische  Entzündung  entgegentrete.  Für  die  uns 
hier  interessirende  acute  Form  der  Bronchopneumonie  finde  ich 
darin  einen  ganz  principiellen  Punkt,  dass  die  Herde  auch  ohne 
Atelectase  zur  Ausbildung  kommen  und  dass  unzweifelhaft  in 
der  Art  der  Entzündung,  welche  in  der  bronchialen  Schleimhaut 
vorliegt,  zugleich  auch  der  Grund  für  die  Entstehung  der  Broncho- 
pneumonie zu  suchen  ist 

Was  die  Erkrankungsart  der  Bronchen  selbst  angeht,  so 
beschreibt  Bartels,  dass  es  sich  um  Catarrhe  handelt,  die  in 
der  Trachea  und  den  grossen  Bronchen  nur  massig  vorhanden 
sind,  stärker  schon  in  den  Verzweigungen  der  oberen  Lappen, 
die  höchste  Intensität  aber  in  allen  Fällen  in  den  hinteren  Par- 
tieen  der  Unterlappen  erreichen.  Die  Ausschwitzung  croupösen 
Exsudats  in  den  feineren  Bronchialverzweigungen  wird  als  eine 
grosse  Seltenheit  beschrieben.  Sonst  sind  die  Bronchen  in  frischen 
Fällen  mit  zähem,  glasigem,  mit  mehr  oder  weniger  Luftblasen 
gemengtem  Schleim  erfüllt  Besonders  hebt  Bartels  aber  her- 
vor, dass  die  feineren  Verzweigungen  der  Bronchen  kein  Secret 
beherbergen.  Nur  in  verschleppten  Fällen  fand  er  auch  in  Bron- 
chen geringeren  Calibers  innerhalb  verdichteter  Lungentheile  aus- 
füllendes Secret  vor,  aber  von  rahmähnlichem,  eiterigem  Charakter 
ohne  Beimischung  von  Luftblasen.     Zuweilen   war  dieses  Secret 
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an  solchen  Stellen  käsig  eingedickt,  so  dass  es  auf  der  Schnitt- 
fläche theils  in  Form  gelber  Pfropfe  ans  den  Bronchiallichtungen 
hervorragte,  theils  der  Schnittfläche  ein  marmorirtes  Ansehen  gab,, 
indem  es,  wie  Bartels  beschreibt,  ein  gelbes  Netzwerk  auf  dem 
dunkeln  Grunde  der  verdichteten  Lungensubstanz  darstellte. 

In  diesen  älteren  Fällen  handelte  es  sich  offenbar  um  mehr 
als  catarrhalische  Erscheinungen,  wie  das  auch  daraus  hervor- 
geht, dass  die  Schleimhaut  der  Bronchen  in  frischen  Fällen  nur 
geschwollen  und  durch  Gef^sinjection  dunkelroth  gefkrbt  er- 
schien, während  in  älteren  Fällen  die  sämmtlichen  Schichten  der 
Bronchialwandungen  an  dem  entzündlichen  Processe  theilgenommen 
haben,  so  dass  das  ganze  Rohr  der  Bronchen  verdickt  erschien 
und  starr  auf  der  Schnittfläche  prominirte.  Ausnahmslos  war  der 
Bronchialcatarrh  über  beide  Lungen  vertheilt.  Was  die  Ver- 
theilung  der  Erkrankung  des  Lungengewebes  selber  betrifft,  so 
fand  Bartels  stets  das  Vorhandensein  der  Erkrankung  zwar 
auch  in  beiden  Lungen  vor  oder  er  bemerkte,  dass  in  den 
Anfangsstadien  eine  symmetrische  Vertheilung  über  die  Lungen 
vorlag. 

In  ganz  frischen  Fällen  hatte  Bartels  Gelegenheit,  ana- 
tomische Beobachtungen  anzustellen ,  da  zwei  noch  nicht  jährige 
Kinder  unter  der  heftigsten  Dyspnoe  sehr  rasch  gestorben  waren» 
In  diesen  fand  Bartels  zunächst  hochgradigen  Catarrh  der 
Bronchen,  dann  Herderkrankungen  nur  an  den  Rändern,  be- 
sonders der  unteren  Lappen,  und  auf  der  hinteren  Oberfläche 
der  Lungen,  und  zwar  grössere  und  kleinere  zahlreiche  vertiefte 
Stellen,  blassblau  und  von  unregelmässiger  Gestalt  Er  glaubt^ 
dass  es  sich  hier  nur  um  coUabirte  Lungentheile  gehandelt  hat, 
da  aus  den  Alveolen  die  Luft  zwar  entfernt,  aber  kein  anderes 
Medium  hineingedrungen  war.  Die  Stellen  waren  durch  Luft 
ausdehnbar,  fielen  aber  nachher  wieder  zusammen. 

Wenn  die  Erkrankung  mehrere  Tage  lang  während  des 
Lebens  fortbestanden  hatte,  fand  Bartels  denselben  Vorgang 
weiter  verbreitet  Er  beschreibt,  dass  alsdann  der  untere  Rand 
beider  Unterlappen  vollständig  coUabirt  war  und  einen  nach 
innen  umgeschlagenen  Saum  darstellte,  welcher  die  Basis  der 
Lungen  an  ihrer  ganzen  äusseren  Peripherie  umgab.    Gleichzeitig 
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hatte  sieb  ein  Collapsus  an  der  hinteren  Fläche  beider  Longen 
ausgedehnt,  so  dass  von  der  Spitze  bis  zur  Basis  beider  Langen 
sich  ein  mehr  als  zollbreiter  Streifen  von  fester  Beschaffenheit 
erstreckte,  vollständig  luftleer,  von  dunkelbläolicher  Färbung  und 
hier  und  da  mit  subpleuralen  Ecchymosen  bedeckt  Nach  beiden 
Seiten  begrenzten  sich  diese  Streifen  scharf  gegen  das  lufthaltige 
Lungengewebe,  und  stets  befanden  sie  sich  ein  wenig  nach  ausse» 
von  dem  hinteren  stumpfen  Lungenrand.  Die  strenge  Symmetrie 
in  Lage  und  Ausdehnung  dieser  Streifen  wird  besonders  betont 
Auch  hier  handelt  es  sich  noch  um  Collaps,  aber  in  den  colla- 
birten  Partieen  herrschte  schon  eine  grössere  Blutflille  vor.  Ein 
noch  weiteres  Stadium  der  Entwickelung  findet  man  darin  aus- 
gesprochen, dass  der  Process  in  den  Lungen  in  der  Richtung  von 
hinten  nach  vorn  sich  weiter  ausbreitet  Herd  weise  treten  dann 
collabirte  Stellen  in  den  vorderen  Lungenrändem  auf.  Der 
zungenförmige  Fortsatz  des  linken  Oberlappens,  welcher  einen 
Theil  des  Herzbeutels  deckt,  und  die  vordere  Hälfte  des  Mittel- 
lappens der  rechten  Lunge  waren  constant  collabirt,  während  am 
sparsamsten  sich  solche  collabirte  Stellen  in  der  Mitte  der  Ober- 
lappen finden  Hessen.  Bei  einer  solchen  Ausbreitung  fanden  sich 
die  weitesten  Fortschritte  des  Processes  in  den  hinteren  Theilen 
der  Unterlappen  imd  werden  hier  angesprochen  als  von  hinten 
hervorschreitende  Infiltration  der  Anfangs  bloss  coUabirten  Lungen- 
theile.  In  höchstem  Grade  bemerkenswerth  scheint  mir  aber  die 
objective  Beobachtung  zu  sein,  die  Bartels  darin  ausdrückt, 
dass  „keineswegs  in  allen  Fällen  diese  Infiltration  den  unteren 
Lungenrand  mit  betraf,  dass  dieser  vielmehr  häufig  im  Zustande 
des  Collapses  verblieben  war,  wenn  sich  schon  in  der  Mitte  des 
unteren  Lappens  zahlreiche  Infiltrationen  gebildet  hatten". 

Auf  Grund  solcher  Erfahrung  hält  Bartels  er  für  möglich, 
dass  die  Catarrhalpneumonie  sich  an  die  ihr  vorausgehende  Er- 
krankung der  Bronchen  als  an  die  n  ä  c  h  s  t  e  Ursache  anschliesse. 

Er  liefert  eine  sehr  eigenthUmliche  Beobachtung,  aus  der  er 
schliessen  musste,  dass  der  Collaps  nicht  nothwendig  sei,  um 
catarrhalische  pneumonische  Herde  herzustellen.  Um  zu  beweisen, 
wie  wesentlich  fördernd  das  kindliche  Alter  zum  Zustandekommen 
des  Collapses  sei,  beschreibt  er  den  Befund  der  Lunge  einer   er- 
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wachsenen  Frau,  die  während  der  Masern  suffocatorisch  gestor- 
ben war.  Beide  Lungen  zeigten  einen  hohen  Grad  von  Oedem 
und  in  den  unteren  Lappen  mehrere  taubeneigrosse  Herde,  welche 
im  Centrum  fast  ganz  luftleer  und  brüchig  geworden  waren,  „aber 
an  keiner  Stelle  fand  sich  eine  Spur  von  CoUaps".  Als  Ursache 
für  das  Verschwinden  der  Luft  aus  den  collabirten  Partieen  wird 
ttberall  die  absorbirende  Thätigkeit  des  Blutes  angegeben,  welches 
in  den  die  Alveolen  umspinnenden  CapillargefUssen  kreist  Mir 
scheint  es  aber,  dass  diese  Annahme  im  Widerspruch  steht  mit 
dem,  was  von  den  Physiologen  über  das  Verhalten  der  Lungen- 
luft zimi  Blute  nachgewiesen  ist 

Wenn  sich  nun  überhaupt  aus  dem  Lungen  collaps  die 
entzündlichen  Verhältnisse  entwickeln,  so  werden  zunächst  die 
mit  dem  Collaps  verbundenen  Störungen  der  Circulation  als 
leicht  erklärlich  hingestellt  Sobald  die  Luft  aus  den  Alveolen 
verschwunden  ist,  hört  der  Druck  auf,  den  dieselben  auf  die 
CapillargefiUse  der  Alveolen  ausübten.  Dieselben  dehnen  sich  aus, 
dem  hämostatischen  Druck  nachgebend.  Das  Resultat  ist  die 
Hyperämie  in  den  collabirten  Lungentheilen.  Eine  weitere  Stei-» 
gerung  des  Blutdrucks  in  den  collabirten  Lungentheilchen  wird 
daraus  abgeleitet,  dass  in  den  noch  freien  Limgenpartieen  bei 
jeder  Inspiration  eine  Dehnung  und  Abplattung  der  Lungen- 
capillaren  stattfinde,  in  demselben  Masse  also  ein  Widerstand  für 
die  Circulation  des  Blutes  in  den  freien  Lungentheilen  geschaffen 
werde,  wodurch  nun  wiederum  weitere  Gründe  zur  Hyperämie 
in  den  collabirten  Theilen  sich  ergeben  sollen.  Die  Hyperämie 
führt  zur  Transsudation  von  seröser  Flüssigkeit  in  die  Alveolen, 
zur  Emährungsanomalie  der  auskleidenden  Zellen.  Eine  nutritive 
Reizung  wird  dadurch  eingeleitet,  die  sich  auch  auf  das  interati- 
tielle  Bindegewebe  fortpflanze  und  dasselbe  zur  Massenzunahme 
disponire.  Ebensogut  wie  bei  der  hypostatischen  Pneumonie  von 
der  Hypostase  erst  mit  Vermittelung  eines  besonderen  Krank- 
heitserregers die  Pneumonie  zu  Stande  kommt,  scheint  es  mir 
auch  für  die  Masempneumonieen  ausser  dem  Collaps  eines  besonderen 
Erregers  zu  bedürfen.  Wenn  auch  an  vielen  Stellen  der  Lunge 
ein  Collaps  vorhanden  war,  so  kann  man  doch  wohl  nur  daraus 
schliessen,  dass  an  den  Stellen,  an  welchen  ein  Collaps  bestand, 
die  Bedingungen   zur  Pneumonie  besonders  gegeben   sind,   dass 
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aber  der  Collaps  selbst  diese  Bedingung  sei,  wird  man  wohl 
heutzutage  nicht  mehr  annehmen  können.  Der  Collaps  führt  nicht 
nothwendig  zur  Pneumonie;  auch  bei  vielen  anderen  Krank- 
heiten treten  Lungencollapse  ein,  ohne  dass  Pneumonieen  die  Folge 
sind.  Man  sieht  Collaps  der  Lunge  in  grosser  Ausdehnung  bei 
acuter  croupöser  Bronchitis  ohne  die  Erscheinungen  der  Masern- 
Pneumonie.  Man  sieht  auch  Lungencollaps  bei  Greisen,  bei  Typhus- 
kranken,  Zustände,  filr  welche  Bartels  ebenfalls  „Lungenläh- 
mungen^  als  Ursache  des  Collapses  auffasst,  ohne  dass  aber 
dementsprechend  eine  Entzündung  vorhanden  zu  sein  braucht. 
Auch  in  den  Masemlungen  selber  beschreibt  ja  Bartels  ausge- 
dehnte Collapszustände,  die  doch  nicht  zur  Pneumonie  führen. 

In  ausgezeichneter  Weise  habe  ich  dies  vor  kurzem  nach- 
weisen können. 

Ein  Kind  litt  an  Masern,  bekam  während  derselben  rechtsseitige 
Pneomonie  und  linkerseits  Pleuritis  mit  so  massenhaftem  Exsudat,  dass  die 
linke  Lunge  vollständig  comprimirt  war.  Nachdem  die  Luftleerheit  der 
linken  Lunge  acht  Tage  lang  gedauert  hatte,  punktirte  ich  und  entleerte 
das  gesammte  Exsudat  Dabei  dehnte  sich  die  vorher  luftleere  Lunge  gut 
aus.  Drei  Tage  nachher  sammelte  sich  das  Exsudat  wieder  an,  und  nach- 
dem es  fünf  Tage  lang  bestanden  hatte,  erlag  das  Kind  der  allmählich 
hochgradig  gewordenen  Kachexie.  Bei  der  Section  fanden  sich  nun  in 
der  rechten  Lunge  peribronchitische  Knoten,  an  einzelnen  Stelleu  noch 
croupöse  Pfiröpfchen  in  den  Alveolen,  entzündliche  Schwellungen  und  Gewebs- 
veränderungen auch  unter  der  Schleimhaut  der  Bronchen,  dagegen  in  der 
linken  Lunge,  die  so  lange  atelectisch  war,  eine  Zeit  lang  athmete  und 
wieder  atelectisch  wurde,  war  keine  Spur  pneumonischer  Veränderungen 
nachzuweisen. 

Bei  Besprechung  der  Gründe,  welche  nach  den  vorbereiten- 
den Erkrankungen  zur  Bildung  der  Pneumonie  ftlhren,  wurde  zu- 
nächst das  Fieber  beschuldigt  und  die  damit  verbundene  rasche 
Consumption  der  Kräfte,  Abnahme  der  Muskelenergie  am  Re- 
spirationsapparat, Abflachung  der  Inspirationen  und  Abnahme  des 
inspiratorischen  Luftdruckes,  der  allein  dem  drohenden  Collapsus 
vorbeugen  könnte.  Eine  weitere  Erlahmung  der  Nerven-  und  Muskel, 
thätigkeit  unter  demEinfluss  des  Sauerstoffmangels  und  der  Kohlen- 
säureanhäufung solle  nun  zur  Stauung  und  venösen  Hyperämie 
des  Q-ehims  fUhren,  so  dass  auch  von  da  aus  die  Anstrengungen 
des  Respirationsapparates  in  ungünstiger  Weise  vermindert  werden. 
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Da  nun  die  Pneumonieen  bei  den  Maaemfiillen  in  der  wohlhaben' 
den  Klasse  der  Bevölkerung  so  ungleich  viel  seltener  vorkommen, 
so  schob  Bartels  noch  einen  besonderen  Grund  für  die  Ent- 
stehung dieser  Krankheit  auf  die  schlechten  Wohnungen,  de« 
Mangel  an  reiner  Luft,  die  Anhäufung  von  Masemkranken  in^ 
denselben  Zimmern  und  so  weiter,  so  dass  Bartels  meint,  die 
kleinen  Patienten  hätten  es  oftmals  bloss  der  schlechten  Beschaffen^ 
heit  des  Mauerwerkes  ihrer  Wohnungen  zu  danken  gehabt,  dass 
sie  nicht  allesammt  erstickten.  Während  von  50  Masemkranken, 
die  Bartels  in  der  Privatpraxis  behandelte,  nur  drei  von  Pneu- 
monie befallen  wurden,  häuften  sich  die  Fälle  in  der  Poliklinik 
ausserordentlich.  Von  den  drei  Fällen,  welche  aber  Bartels  in 
der  Privatpraxis  gesehen  hat,  beweisen  zwei  noch  besonders  die 
Ansicht  von  dem  wesentlichen  Einfluss  einer  schlechten  Luft- 
beschaffenheit, Besonders  hervorheben  wollen  wir  hier  noch  den 
Umstand,  dass  ausser  der  schlechten  Luft  immer  noch  andere 
Verhältnisse  zur  Erklärung  der  Entstehung  von  Pneumonieen 
vorhanden  sein  mussten.  Es  zeigte  sich  eine  äusserst  verschiedene 
Häufigkeit  der  Pneumonieen  in  den  verschiedenen  Zeiträumen 
der  Epidemie. 

Nach  alledem  ist  es  ganz  gewiss,  dass  die  einfache  mechani- 
sche Erklärung,  welche  mit  der  Verstopfung  der  Bronchen  an- 
föngt,  fUr  die  Pneumonie  bei  den  Masemerkrankungen  stichhaltig 
ist  Es  müssen  fUr  die  Entstehung  dieser  Erkrankung  noch  ganz 
bestimmte  Verhältnisse  ausser  dem  Collaps  der  Lunge  mitspielen 
und  zwar  sind  das  unzweifelhaft  Verhältnisse,  die  mit  besonderen 
Infectionen  oder  besonderen  Bedingungen  für  die  Localisation  von 
Infectionen  im  Zusanmienhang  stehen.  Ganz  ungezwungen  ergibt 
sich  das  meiner  Ansicht  nach  aus  den  Darstellungen  Kro^ 
mayers,  wonach  es  doch  offenbar  verschiedene  Processe  sind, 
■die  innerhalb  einer  Masernpneumonie  in  derselben  Lunge  vor- 
liegen. 
Masern-  Die  Mascmp ucumo ui c  kann  nur  in  einem  Theil  mit  der 

Pneumonie.  Bronchopneumonie  identificirt  werden.  Aber  die  Processe,  welche 
in  den  Masernlungen  gefunden  werden,  sind  ausserordentlich  lehr- 
reich für  unsere  Frage,  vorausgesetzt,  dass  sie  nach  ihrer  Natur  gut 
auseinander  gehalten  und  richtig  interpretirt  werden.     Das  ist  in 
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früher  Zeit  nicht  genügend  geschehen,  nur  deshalb  hat  da» 
Studium  der  pneumonischen  Zustände  an  den  Masemlungen  viele 
Verwickelung  eingeführt. 

Ebenso  wie  es  Ziemssen  und  Bartels  behaupten,  findet 
man  auch  in  den  neuesteh  Zusammenfassungen  vielfach  die 
Aeusserung,  dass  die  lobuläre  Masernpneumonie  immer  aus 
einem  Bronchial  c  a  t  a  r  r  h  hervorgehe.  Nun  konunt  bei  den  Masern 
die  Affection  der  Bronchen  so  regelmässig  und  ausgedehnt  vor^ 
dass  es  wohl  natürlich  erscheint,  wenn  in  Fällen,  in  denen  sich 
eine  Pneumonie  ausbildet,  auch  bronchitische  Erscheinungen  ge- 
funden werden.  Dass  die  Bronchitis  ihrerseits  in  einem  inne- 
ren Zusammenhang  mit  dem  Masernprocess  steht,  ist  sehr  wahr- 
scheinlich. Es  gibt  eben  mehrere  Infectionskrankheiten,  welche 
eine  besondere  Neigung  zeigen,  auch  in  der  Schleimhaut  des  Re- 
spirationstractus  Catarrhe,  respective  entzündliche  Veränderungen 
herzustellen.  Sollte  man  es  nun  nicht  für  möglich  halten,  dass 
dieselben  Erkrankungen  im  Stande  sein  könnten,  Pneumonie  zu 
erzeugen,  ohne  dass  man  gezwungen  wäre,  die  Entstehung  der 
Pneumonie  von  der  Bronchitis  abhängig  zu  machen  ?  Nimmt  man 
das  an,  so  werden  sich  die  bis  jetzt  gdieferten  Beobachtungen 
am  einfachsten  erklären.  Die  Untersuchungen  von  Kromayer 
ei^eben,  dass  es  unzweifelhaft,  abgesehen  von  der  Atelectase  und 
der  daran  anschliessenden  Entzündung,  die  ihre  Producte  i  n  den 
Alveolarraum  absetzen  und,  abgesehen  von  den  Veränderungen 
um  die  Bronchen  herum,  eine  andere  zellige  lobuläre  Pneu- 
monie bei  Masern  und  Keuchhusten  gibt.  Da  scheint  es  mir 
doch  gerechtfertigt,  anzunehmen,  dass  dieser  pneumoftische  Pro- 
cess  nicht  unmittelbar  von  der  Bronchitis  ableitbar  ist.  Vielleicht 
wird  eine  Pneumonie  sehr  viel  leichter  entstehen,  wenn  der 
Respirationsapparat  schon  Schleimhauterkrankungen  beherbergt, 
vielleicht  sind  die  Lungen  mancher  Individuen  besonders  ge- 
eignet, im  Zusammenhang  mit  dem  Masernprocess  sowohl  Bron- 
chitis, als  auch  Pneumonie  zu  acquiriren.  Dies  Letztere  scheint 
mir  besonders  naheliegend,  weil  ganz  speciell  im  Kindesalter 
leicht  an  den  Masernprocess  die  lobulären  Pneumonieen  sich  an- 
schliessen  oder  ihm  vorausgehen.  Es  müssen  doch  hier  besondere 
.Verhältnisse   sein,   welche   die  Ursache    der   Lungenerkrankung 
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herstellen  im  Verlauf  der  Allgemeininfection  der  Masern.  Die 
Möglichkeit,  dass  in  der  Einderlunge  leichter  als  sonst  Atelectase 
entsteht,  würde  allein  diesen  Zusammenhang  noch  nicht  erklären, 
weil  ja  auch  Pneumonie  ohne  Atelectase  zu  Stande  konmit,  und 
weil  nach  Eromayer 's  Angaben  einzelne  pneumonische  Herde 
oflfenbar  direct  von  der  Alveolenwand  ausgehen  und  sich  aus- 
bilden, während  noch  Luft  im  Inneren  der  Alveolen  vorhan- 
den ist 

Was  mir  besonders  für  meine  Auffassung  zu  sprechen  scheint, 
ist  der  Umstand,  dass  die  Masempneumonie  nicht  unvermerkt 
und  allmählich  aus  der  Bronchitis  hervorgeht,  sondern  dass  der 
Beginn  des  pneumonischen  Processes  in  den  klinischen  Erschei- 
nungen acut  ist  und  das  ganze  Ejrankheitsbild  gegen  dasjenige, 
welches*  vorher  bei  der  Bronchitis  bestand,  wesentlich  abändert 
Das  findet  bei  sonst  vorkommenden  Uebergängen  eines  Bronchial- 
catarrhs  in  die  interstitielle  Entzündung  des  Lungengewebes  nicht 
in  dieser  Weise  statt 

Von  hervorragender  Bedeutung  für  die  Beurtheilung  der 
pathologischen  Vorgänge  der  Bronchopneumonie  ist  die  Arbeit  von 
Dr.  Ernst  Eromayer  ^)  aus  Eö  st  er 's  pathologischem  Institut 
zu  Bonn,  welche  hier  kurz  besprochen  werden  muss.  Eromayer 
hat  eine  Reihe  von  Masernpneumonieen  genauer  untersucht 
und  in  allen  6  Fällen,  die  er  zur  Grundlage  seiner  Untersuchung 
machte,  eine  ausgesprochene  lobuläre  Pneumonie  vorgefunden. 
Ausserdem  hat  er  3  Lungenpaare  untersucht,  in  welchen  lobuläre 
Pneumonie  nach  Eeuchhusten  vorhanden  war.  Einen  prin- 
cipiellen  Unterschied  findet  er  zwischen  diesen  zweierlei  Pneu- 
monieen  nicht,  sondern  nur  Abweichungen  in  der  Quantität, 
Grösse  und  Ausdehnung  der  einzelnen  afBcirten  Stellen. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  Lunge  schildert  er  unge- 
ftlhr  übereinstimmend  mit  den  gewöhnlichen  Beschreibungen :  „Es 
ist  das  bekannte  vielgestaltete  Bild,  in  welchem  miliare  bis  erbsen- 
grosse  graugelbe  verdächtige  Stellen  mit  einfach  coUabirten,  grau- 
rothen,  ödematös  collabirte  jnit  normalen  und  emphysematösen 
Partieen   in   buntem  Durcheinander   abwecheln.     Die  graugelben 


^)  lieber  die  sogenannte  Catanrhalpneumonie  nach  Masern  und  Keuchhusten« 
Virch.  Archiv  Bd.  117  p.  452. 
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Knötchen  bevorzugen  im  Ganzen  den  Unter-  und  Mittellappen 
und  entsprechen  in  ihrer  Liage  den  etwaigen  anatomischen 
Grenzen  eines  Lobulus.  In  der  Mitte  des  Knötchens  gewahrt 
man  häufig  eine  bronchiale  Oefihung.  Ein  Theil  der  dicht  an 
der  Pleura  gelegenen  Herde  reicht  keilförmig  bis  unmittelbar  an 
dieselbe,  gleichwie  ebenso  gelegene  atelectatische  Stellen  ent- 
sprechend der  Ausbreitung  eines  Lobulus.  An  diesen  Stellen  ist 
die  Pleura  mit  in  den  Entzündungsprocess  gezogen,  was  sich, 
besonders  wenn  mehrere  Herde  zusammengeflossen,  schon  makro- 
skopisch durch  einen  feinen  Belag  auf  der  Pleura  zu  erkennen 
gibt  Ein  anderer  Theil  ebenso  gelegener,  aber  deutlich  kleinerer 
Herde  ist  durch  eine  dünne  Schicht  lufthaltigen  Gewebes  von 
der  Pleura  getrennt"  Kromayer  hält  dies  Letztere  fttr  die 
Beurtheilung  der  Knötchen  flir  besonders  wichtig. 

Durch  die  Härtung  der  Lunge  gelang  es  nun  Kromayer, 
zunächst  die  pathologischen  Herde  aufs  Deutlichste  von  dem 
übrigen  Lungengewebe  abzugrenzen,  ausserdem  aber  eine  Anzahl 
von  Herden  sichtbar  zu  machen,  die  im  frischen  Zustande  nicht 
gesehen  wurden.  Es  sind  dies  kleinste  Knötchen,  die  um  einen 
kleinen  Bronchus  concentrisch  gelagert  und  unregelmässig  in  die 
Umgebung  ausstrahlend,  schon  makroskopisch  als  Verdickung  der 
Bronchialwand   und  des  umliegenden  Lungengewebes  erscheinen. 

Während  nun  Kromayer  die  Veränderungen  übergeht,  die 
in  der  Agone  oder  kurz  vor  dem  Tode  entstanden  in  jeder  Kinder- 
lunge, wenn  Bronchialcatarrh  bei  Lebzeiten  besteht,  gefunden 
werden,  nämlich  atelectatische,  atelectatisch-ödematöse  und  ein- 
fach ödematöse  Herde  und  Partieen  der  Lunge,  beschäftigt  sich 
seine  Untersuchung  ausschliesslich  mit  jenen  graugelben  pneu- 
monischen Stellen  von  eben  wahrnehmbarer  bis  zur  Erbsengrösse, 
die  durch  Confluenz  auch  grössere  Abschnitte  eines  Lungenlappens 
scheinbar  gleichmässig  einnehmen  können.  Nun  findet  Kro- 
mayer, dass  der  mikroskopische  Befund  es  erlaubt,  diese  Bil- 
dungen nach  3  Gruppen  zu  sondern  in  folgender  Weise: 

„L  Gruppe:  Die  Herde  sind,  wenn  nicht  mehrere  zusammen- 
fliessen,  von  mittlerer  bis  Erbsengrösse.  Die  Alveolen  beherbergen 
bald  nur  Rundzellen,  bald  Rundzellen  und  abgestossene  gequollene 
Epithelien,   bald    fast   ausschliesslich   Epithelzellen,    wenn    auch 
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Letzteres  selten  ist  In  geringer  Menge  mischt  sich  Blut  und 
Fibrin  dazu.  Die  Alveolarräume  sind  deutlich  erweitert;  in  ihren 
Wandungen  sind  häufig  mit  Blut  gut  gefüllte  Capillaren  sichtbar. 
DieWandungen  erscheinen  ihrer  Ausdehnung  nicht  entsprechend  ver- 
dünnt, aber  auch  nicht  reicher  oder  wenigstens  nicht  auffallend 
reicher  an  Kernen,  als  normal.  Das  Bindegewebe  um  den  Bron- 
chus und  die  begleitenden  Arterien  ist  nur  massig  verbreitert 
und  von  wenigen  Rundzellen  durchsetzt.  Diese  Herde  erreichen, 
wenn  sie  unter  der  Pleura  liegen,  diese  immer.  Es  existiren 
lufthaltige  Alveolen  zwischen  ihnen  und  der  Pleura  nicht.  Schon 
bei  der  makroskopischen  Beschreibung  habe  ich  dieses  ihr  Ver- 
halten bei  einem  Theile  der  pneumonischen  Herde  erwähnt. 
Diese  Gruppe  von  Herden  entspricht  den  gewöhn- 
lichen Anschauungen  über  Bronchopneumonie,  wie 
sie  in  den  Lehrbüchern  der  pathologischen  Anatomie 
und  in  Ziemssen's  Handbuch  zu  finden  sind.  Sie 
sind  entstanden  durch  Verlegung  eines  kleinenoder 
kleinsten  Bronchus  mit  nachfolgender  Ateleetase 
und  Entzündung  oder  durch  directe  Verschleppung 
von  infectiösem  Material  bis  in  die  Alveolen  ohne 
oder  mit  Verstopfung  des  Bronchus.  Sie  gelten  als 
das  Prototyp  der  lobulären  Catarrhalpneumonie, 
und  ihre  Genese  ist  seit  Bartels  nach  den  zahl- 
reichen und  sorgfältigen  Untersuchungen  über  ex- 
perimentelle Vagus-  und  Schluckpneumonie  von 
Traube,  Friedländer,  O.  Frey,  Michaelson,  Köster, 
Feld,  sichergestellt  Durch  ihre  Genese  wird  es 
auch  klar,  warum  oben  erwähnte,  in  der  Nähe  der 
Pleura  gelegene  Herde  stets  diese,  und  zwar  mit 
breiter  Basis,  entsprechend  den  terminalen  Alveo- 
largängen  und  Infundibula  erreichen." 

„In  der  n.  Gruppe  von  Herden  sind  interstitielle  Processe 
in  ziemlich  gleicher  Ausdehnung,  wie  die  parenchymatösen  vertreten. 
Sie  sind  gewöhnlich  grösser  als  die  der  ersten  Gruppe,  und  gerade 
sie  sind  es,  die  durch  Zusammenfluss  oft  ganze  Partieen  von 
Lungengewebe  scheinbar  gleichmässig  einnehmen  können.  Das 
Bindegewebe  um  die  Bronchen,  besonders  der  kleinsten  Bron- 
chen und  der  sie  begleitenden  Ge&sse  ist  stark  verbreitert  und 
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rermehrt.  Der  Kemreichthum  ist  ein  sehr  grosaer.  Man  gewalirt 
neben  den  mehrkemigen  oder  mit  unregelmässig  U^  bis  S^fbrmigem 
Kam  versehenen  Rundzellen,  die  wohl  den  Ehrlich 'sehen 
neutrophilen  Blutkörperchen  entsprechen  ^  die  verschieden  ge- 
stalteten Kerne  eines  sich  vermehrenden  Bindegewebes.  Die 
Wucherung  des  peribronchialen  und  perivasculären  Bindegewebes 
erstreckt  sich  auch  auf  die  nächstliegenden  Infundibula  und  Al- 
veolargänge.  Diese  zeigen  nach  Dauer  und  Intensität  des  Pro- 
cesses  eine  mehr  oder  minder  starke  Kemwucherung  und  Ver- 
breiterung ihrer  Wände.  Letztere  ist  oft  so  'bedeutend,  dass  das 
Alveolarlumen  stark  verengt  ist.  Die  Infundibula  und  Alveolar- 
gäuge  sind,  wie  bei  den  Herden  der  ersten  Gruppe,  mit  entzünd- 
lichem Exsudat  geflillt,  in  welchem  jedoch  die  Eiterkörperchen 
die  Epithelien  bei  weitem  überwiegen.  Die  Herde  weisen  zwei 
ihnen  eigenthümliche  Erscheinungen  auf:  1)  die  Bildung  von 
Riesenzellen  und  2)  das  Auftreten  der  von  Friedländer  so- 
genannten atypischen  Epithel  Wucherungen." 

„Nach  allem  Vorhergehenden  oflfenbar  älteren  Datums,  machen 
die  Herde  der  zweiten  Gruppe  „durch  den  häufigen  Zusammenfluss 
mehrerer  die  Erforschung  ihrer  Entstehung  schwierig."  Gelingt 
es  indessen,  einen  etwas  kleineren  isolirten  Herd  zu  finden,  in 
dessen  Mitte  der  durch  abgestossenes  Bronchialepithel  und  Eiter- 
zellen und  Detritus  verlegte  Bronchus  und  die  Geßlsse  quer  ge- 
troffen sind,  so  wird  es  sofort  klar,  das  die  Verlegung  dieses 
Bronchus  nicht  nach  Analogie  der  Herde  erster  Gruppe  Ursache 
sein  kann  ftir  die  pneumonische  Ausfüllung  des  um  ihn  liegenden 
Lungengewebes,  da  die  zu  ihm  gehörigen  Alveolargänge  und  In- 
fundibula jedenfalls  ausserhalb  des  mikroskopischen  Schnittes 
liegen  müssen  und  nicht  in  der  Ebene  desselben.  Wir  sind  daher 
gezwungen,  die  parenchymatösen  Processe  um  den 
Bronchus  als  abhängig  von  der  interstitiellen  Ent- 
zündung des  den  Bronchus  begleitenden  Binde- 
gewebes abzuleiten,  welch  Letztere  wieder  eine  Folge 
der  Verstopfung  des  Bronchus  mit  infectiösem  Material  sein 
kann.  Diese  Auffassung  theilt  Orth. ^)  Er  sagt  wörtlich: 
„Der  Bronchialcatarrh  ist  es  aber  auch,  welcher  die  Entzündungs- 


^)  Lehrb.  der  speciellen  path.  Anat  1887  Bd.  I  p.  422. 
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Ursache  beherbergt,  so  dass  nun  von  dem  Pfropfe  aus  die  ent- 
zündliche Arbeit  beginnt  Die  Entzündung  breitet  sich  per  con- 
tinuitatem  weiter  aus,  ergreift  also  zunächst  von  den  Bronchiolis 
respiratoriis  aus  die  an  diese  direct  angrenzenden  Alveolen,  dann 
die  Alveolarröhren  und  die  dem  Endbronchus  benachbarten  Al- 
veolen und  so  immer  weiter,  bis  schliesslich  der  ganze  Lobulus 
ergriffen  ist.  Es  kann  aber  auch  von  der  Wand  der  lobulären 
Bronchen,  welche  stet«  mehr  oder  weniger  stark  zellig  infiltrirt 
ist,  der  Process  sich  auf  die  anliegenden  Alveolen  forterstrecken 
so  dass  also  eine  discontinuirliche  Propagation  ebenfalls  statt  hat."" 
Die  IQ.  Gruppe  der  lobulären  Herde  sind  weitaus  die  zahl- 
reichsten und  deutlich  kleiner  als  die  der  ersten  und  zweiten 
Gruppe.  Die  kleinsten,  eben  noch  makroskopisch  wahrnehmbaren 
Herdchen  zeigen  Folgendes:  „Die  Wand  des  in  der  Mitte  des 
Herdchens  gelegenen  Bronchiolus  und  sein  Bindegewebe  ist  dicht 
von  mehrkernigen  Rundzellen  infiltrirt  Diese  Infiltration  setzt 
sich,  allemal  schwächer  werdend,  auf  die  angrenzenden  Alveolen- 
wände  fort  Die  Alveolarräume  sind  leer,  nur  hie  und  da 
liegt  der  Wand  eine  gequollene  Epithelzelle  und  ein  vereinzeltes 
Eiterkörperchen  an.  Diese  interstitielle  Infiltration  setzt  besonders 
gern  da  ein,  wo  ein  lobulärer  Bronchus  sich  in  mehrere  Bronchioli 
respiratorii  theilt,  so  dass  man  diesen  ersten  Anfang  in  dem 
mikroskopischen  Bilde  vorzüglich  da  findet,  wo  mehrere  Bronchioli 
respiratorii  dicht  nebeneinander  liegend  auf  dem  Querschnitt  ge- 
troffen sind.  Die  mächtiger  werdende  Inflitration  des 
peribronchialen  Bindegewebes  und  der  Alveolen- 
wand,  dasAuftreten  schon  neuer  Bindegewebszellen 
in  reicherer  Zahl,  die  Abstossung  und  Aufquellung 
der  Alveolarepithelien  und  ein  Auswandern  von 
Leucocythen  in  die  Alveolarräume  sind  die  weiteren 
Erscheinungen,  die  zur  vollständigen  Hepatisation 
der  betreffenden  Partie  führen.  Aber  besonders  kann 
man  bei  den  allmählich  grösser  werdenden  Herden  verfolgen, 
dass  die  parenchymatösen  Veränderungen  abhängig  sind  von  der 
interstitiellen,  da  sie  nur  so  weit  oder  nicht  ganz  so  weit  reichen 
wie  die  interstitiellen.  Der  in  der  Mitte  des  Herdchens  ge- 
legene Bronchus  oder  Bronchiolus  ist  eine  Zeit  lang  noch  leer, 
wenn  auch   schon  die   ihm  benachbarten   Alveolen  mit  Exsudat 
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gefüllt  sind.  Allmählich  filllt  er  sich  aber  auch  theils  mit  ab- 
gestossenen  Cylinderepithelien  und  Leucocythen,  die  seine  Wand 
durchsetzen,  theils  durch  das  von  seinen  Alveolen  aufsteigende 
Secret." 

Kromayer  konnte  des  weiteren  nachweisen,  dass  in  diesen 
Herden  zwischen  Epithel  und  Eiterzellen  noch  Luftblasen  vor- 
handen sind,  die  zu  einer  Zeit  in  das  Gewebe  gelangt  sein  müssen, 
in  welcher  der  Inhalt  der  Alveolen  noch  weich  war,  also  zu 
Lebzeiten  durch  die  Athemzüge.  Sie  beweisen  also,  dass,  wäh- 
rend die  Exsudation  in  den  Alveolen  begann,  die  ihnen  zugehöri- 
gen Bronchen  für  Luft  noch  durchgängig  waren,  dass  also  das 
entzündliche  Exsudat  in  den  Alveolen  nicht  die  Folge  einer 
Verstopfung  des  Bronchus  sein  kann,  sondern  dass  sie  von  der 
primären  interstitiellen  Entzündung  der  Alveolarwände  abhängig 
ist  Diese  interstitiellen  Herde  sind  es,  welche  noch  durch  luft- 
haltige Alveolen  von  der  Pleura  getrennt  sein  können,  so  dass 
sie  die  Pleura  nicht  erreichen.  Auch  dieses  Verhalten  beweist, 
dass  die  interstitielle  Entzündung  um  den  Bronchus  zu  einer  Zeit 
einsetzte,  als  die  ihm  zugehörigen  unter  der  Pleura  gelegenen 
Alveolen  noch  vollkommen  frei  vgu  jeder  Exsudation  waren,  dass 
also,  wie  Kromayer  weiter  schliesst,  die  interstitielle  Entzündung 
um  den  Bronchus  nicht  als  secundär  von  einer  Affection  der  Al- 
veolen fortgeleitet  betrachtet  werden  kann. 

Nach  diesen  Auseinandersetzungen  Kromayer's  ist  anzu- 
nehmen, dass  es  bei  dem,  was  man  bis  jetzt  als  lobuläre 
Bronchopneumonie  in  der  Masern-  und  Keuchhustenlunge  be- 
zeichnet hat,  zwei  ganz  verschiedene  Processe  gibt,  dass  der 
eine  Process  mit  Verstopfung  des  Bronchus  durch  infectiöses 
Bronchialsecret  beginnt,  der  andere  in  einer  interstitiellen  Peri- 
bronchitis  besteht  Da  nun  in  der  Mehrzahl  der  Lungen  die 
interstitiellen  peribronchitischen  Herde  sehr  bedeutend  vorwiegen, 
so  schliesst  Kromayer  daraus,  dass  die  interstitiellen  Herde 
als  diejenigen  angesehen  werden  müssen,  welche  das  Cha- 
rakteristicum  der  Masern-  und  Keuchhustenpneu- 
monie  abgeben.  Wie  auch  bei  den  tuberculösen  Peribronchitiden 
der  Hauptnachdruck  in  erster  Linie  auf  die  interstitiellen  Ver- 
änderungen gelegt  wird  und  die  Ausfüllung  der  Alveolarräume 
mit  Epithel   und   Exsudat   als   beiläufige  Erscheinung  anzusehen 

Fink  1  er,  Pneumonie.  24 
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ist,  so  ist  auch  bei  dieser  lobulären  Pneumonie  die  Entstehung 
parenchymatöser  Herde  durch  den  Bronchialcatarrh  nicht  das 
Charakteristische,  sondern  für  den  Verlauf  und  den  Ausgang  der 
Krankheit  werden  die  überwiegenden  interstitiellen  Processe 
maassgebend.  In  dieser  letzten  Beziehung  ist  besonders  daran 
zu  erinnern,  dass  nach  Kost  er  von  den  Veränderungen,  welche 
die  Lymphgef&sse  durch  die  Entzündungsvorgänge  erlangen,  die 
ja  bis  zum  vollständigen  Untergang  derselben  führen  können,  die 
Vorgänge  bei  der  Resorption  pneumonischer  Infiltrate  besonders 
beeinflusst  werden.  Da  überhaupt  flir  die  Rückbildung  pneu- 
monischer Vorgänge  den  Lymphgefi[«sen  die  bedeutendste  Rolle 
zuMlt,  so  würde  dementsprechend  bei  chronischen  pleuritischen 
Exsudaten,  bei  phthisischen  Pneumonieen  und  den  croupösen 
Spitzenpneimionieen  der  Untergang  des  lymphatischen  Apparates 
Schuld  an  der  Malignität  genannter  Erkrankungen  sein. 

Hierin  würde  des  weiteren  die  Erklärung  zu  suchen  sein  für 
den  atypischen  Verlauf  und  das  häufige  Sitzenbleiben  der  Kinder- 
pneumonieen  nach  Masern  und  Keuchhusten,  eine  Auffassung, 
welche  auch  Lindemann  unter  von  Recklinghausen's 
Leitung  erwies. 

Somit  würde  man  zu  dem  Schlüsse  kommen,  den  Kromay  er 
so  formulirt :  Die  interstitielle  peribronchiale  Entzündung  ist  nicht 
nur  Ursache  der  pneumonischen  Ausftlllung  der  Alveolarräume, 
sondern  auch  Ursache  für  das  Sitzenbleiben  dieses  Exsudats,  da 
durch  das  wuchernde  Bindegewebe  die  Lymphgefksse  theils  ob- 
literirt,  theils  offenbar-  m  ihrer  Resorptionsfkhigkeit  beschränkt 
sind.  Durch  diesen  Umstand  wird  der  verderbliche  Charakter 
der  Masernpneumonie  bedingt 
Deflniiion  Ich  Verstehe   nun  unter  Bronchopneumonie  diejenigen 

^pneumonfeT  Entzündungen  der  Lunge,  welche  in  Herden  auftreten,  und  durch 
fortgeleitete  Entzündung  von  den  Bronchen  her  entstanden  sind. 
Ob  diese  Herde  vorwiegend  die  Erscheinungen  der  fibrinösen, 
der  catarrhalischen  oder  der  eitrigen  Entzündungsform 
bieten,  und  in  welcher  Ausdehnung  Gewebsveränderungen  an 
diese  verschiedenen  Formen  anschliessen,  wird  Grund  geben  zur 
weiteren  Eintheilung;  ob  die  Herde  klein  oder  gross,  eventuell 
einen  ganzen  Lappen  befallend,  pseudolobär  gefunden  werden, 
das  wird  zu  einem  durchgreifenden  Unterschied  keine  Veranlassung 
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geben  können.  Diese  Entzündungsvorgänge  greifen  häufig,  viel- 
leicht stets  über  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe  und  bilden 
dadurch  peribronchitische  Elnötchen,  die  in  ihrer  Anlage  mit 
denen  der  Tuberculose  übereinstimmen.  Aber  auf  das  Strengste 
davon  zu  trennen  ist  einerseits  die  croupöse  Pneumonie  mit  typischem 
Verlauf  und  ohne  solchen,  auch  wenn  sie  mit  Bronchitis  complicirt 
ist,  und  andererseits  die  in  vielen  kleinen  Herden  auftretende,  nicht 
von  den  Bronchen  aus,  sondern  von  Blut-  und  Lymphge^sen 
aus  entstehende,  vorwiegend  z  eil  ige  Entzündung,  wie  sie  in  aus- 
geprägtester Weise  bei  der  Influenza  vorkommt,  sonst  aber  auch, 
ohne  mit  einer  bestimmten  Erkrankung  combinirt  zu  sein,  als 
Ausdruck  einer  Pyämie  beobachtet  ist.  Dieser  Auffassung  ge- 
mäss würde  die  Bronchopneumonie  die  eigentliche  lobuläre 
Form  der  Pneumonie  sein,  insofern  als  der  Entzündungsprocess 
sich  wenigstens  in  den  ersten  Zeiten, an  die  Lobuli  hält,  welche 
zu  den  vorher  erkrankten  Bronchialgebieten  gehören.  Ich  meine 
also,  man  sollte  die  Entzündungsformen,  die  man  bis  jetzt 
vorzugsweise  als  lobuläre  bezeichnet,  die  aber  nicht  von  den 
Bronchen  ihren  Ursprung  nahmen,  von  der  Bronchopneu- 
monie unterscheiden  und  andererseits  für  sie  die  Bezeichnung 
des  lobulären  Auftretens  vermeiden.  Diese  Entzündungsformen 
nämlich  treten  von  den  Verzweigungen  der  Pulmonalarterie  oder 
von  den  Lymphwegen  aus  an  die  Infundibula  heran,  und  da  ein 
Pulmonalarterienast  mehrere  Infundibula  versehen  kann,  so  sind 
diese  kleinen  Herde  der  Entzündung  nicht  an  ein  zusammen- 
gehöriges Conglomerat  von  Lobuli  gebunden.  Sie  sind  also  eigent- 
lich nicht  lobuläre  Entzündungen,  sondern  bilden,  unbekümmert 
um  die  Grenzen  der  einzelnen  Lobuli,  kleine  Entzündungsherde. 
Dieselben  können  natürlich  so  klein  sein,  wie  ein  Lobulus,  sie 
können  sogar  noch  kleiner  sein,  sie  haben  aber  mit  der  Grenze 
des  Lobulus  nichts  zu  thun.  Für  diese  würde  ich  die  Bezeich- 
nung der  herd weisen  und  zwar  kleinherdweisen  Pneumonie 
vorziehen.  Dieser  Auffassung  entsprechend  gibt  es  also  eine 
echte  Bronchopneumonie. 

Da  dieselbe  entweder  durch  die  bronchitische  Erkrankung 
inducirt  oder  durch  gemeinsamen  Grund  wie  diese  veranlasst  wird, 
so  wird  sie  in  ihren  besonderen  Eigenthümlichkeiten  zum  Theil 
jedenfalls  abhängig  sein  von  der  specifischen  Art,  welche  für  die 
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ursächliche  oder  gleichzeitige  Bronchitis  vorliegt  Insofern  gehört 
hierher  die  Bronchopneumonie  bei  Masern  und  Keuchhusten,  aber 
hierbei  findet  unzweifelhaft  häufig  eineVermischung  dieser  Broncho- 
pneumonie mit  den  genannten  kleinherdförmigen  Pneumonieen  statt. 
Bei  dieser  Pathogenese  der  echten  Bronchopneumonie  muss 
es  auffallen,  dass  sich  nicht  noch  viel  häufiger  an  eine  Bronchitis 
und  Bronchiolitis  pneumonische  Entzündung  anschliesst.  Es  kön- 
nen bronchitische  Erkrankungen  wer  weiss  wie  lange  bestehen, 
sie  können  sogar  grosse  Massen  stark  eitriger  und  stark  infectiöser 
Sputa  hervorbringen,  ohne  dass  eine  Pneumonie  entsteht,  und  doch 
sollte  man  meinen,  dass  die  Luft,  welche  bei  jedem  Athemzug 
durch  die  mit  infectiösem  Material  gefüllten  Bronchen  hindurch- 
geht, das  infectiöse  Material  auch  in  die  Vesikeln  hineinführen 
müsse.  Auch  für  die  acuten  Catarrhe  ist  das  auffallend.  Es  be- 
darf einer  besonderen  Erklärung,  wenn  man  sieht,  dass  eine 
heftige  Bronchitis,  wie  sie  z.  B.  bei  der  catarrhalischen  Form  der 
Influenza  vorliegt,  leichter  von  einem  Individuum  auf  das  andere 
übertragen  wird,  als  dass  in  derselben  Lunge  von  der  Bronchitis 
aus  eine  Pneumonie  entsteht.  Mir  drängt  sich  immer  bei  diesem 
Verhalten  der  Gedanke  auf,  dass  in  den  Fällen,  wo  nun  an  eine 
Bronchitis  eine  Pneumonie  sich  anschliesst,  der  Weg  wohl  doch 
nicht  ganz  so  einfach  ist,  wie  er  dargestellt  wird,  dass  es  sich 
vielleicht  doch  nicht  nur  um  ein  Hineinziehen  der  Entzündungs- 
erreger in  die  Alveole  handelt,  sondern  dass  entweder  durch  die 
Lymphwege  oder  durch  die  Beziehungen  zwischen  Bronchial-  und 
Pulmonalarterienbezirken  die  Ueberführung  stattfinden  müsse. 
Vielleicht  sind  auch  schon  flir  das  Zustandekommen  der  Pneu- 
monie die  Lymphgefösse  mehr  verantwortlich,  als  man  gewöhnlich 
annimmt.  Eine  beträchtliche  Exsudation  in  dem  Alveolarraum 
kann  bei  prompter  Functionirung  der  Lymphgeftlsse  sicherlich 
auch  schnell  wieder  durch  Resorption  abgeführt  werden,  ohne 
dass  es  zu  einer  Anhäufung  kommt.  So  wird  wohl  auch  in  den 
atelectatischen  Gebieten,  solange  keine  Entzündung  im  Spiele  ist 
und  die  Lymphwege  offen  sind,  keine  ödematöse  AnfUUung  zu 
Stande  gebracht 
Charakter  In  dcr  Bcthciligung  der  Bronchen    oder  dem  Sachverhalte, 

derEntitta-  j^g   ^[q  Entztiudung  vou    dcu   Bronchen   aus   ins  Gewebe  der 
Alveolen  übergeht,   liegt  durchaus  kein  Grund,    dass  diese  Ent- 
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Zündung  nicht  den  (croupösen)  fibrinösen  Charakter  aufwiese. 
Wenn  auch  einige  Forscher  gefunden  haben,  dass  reizende  Ein- 
wirkungen auf  Bronchen  und  Lunge  keine  fibrinöse  Pneumonie 
hervorbringen,  wenn  Beyer*)  und  Reitz*)  durch  Versuche, 
Ammoniak  inhaliren  zu  lassen,  zu  dem  Schlüsse  kamen,  dass  auf 
mechanischem  Wege  nie  croupöses,  sondern  inmier  nur  catar- 
rhalisches  Exsudat  erzeugt  werde,  so  haben  andererseits  Popoff*) 
durch  Einspritzen  von  Ammoniak  croupöse  Pneumonie  erzeugt, 
Sommerbrodt*)  durch  Injection  von  Blut  und  ferr.  sesqui- 
chlorat.  Ausfüllung  der  Alveolen  mit  Blutkörperchen,  lymphoiden 
Zellen  und  fadenförmig  geronnenes  Exsudat  erzeugt. 

Ich  erwähnte  oben  schon,  dass  Damaschino  in  den  broncho- 
pneumonischen  Bezirken  fibrinöse  Herde  gefunden  habe;  dem 
möchte  ich  hier  noch  hinzufügen,  dass  auch  Henoch^)  solche 
Vorkommnisse  erlebte,  und  dass  Virchow  bereits  früher  sah, 
wie  neben  der  Zellenwucherung  in  den  Alveolen  in  Folge  eines 
„höheren  Reizungsgrades**  auch  fibrinöse  Exsudation  in  denselben 
auftreten  könne.  Nach  Charcot  und  Cadet*)  ist  fibrinöses 
Exsudat  in  den  lobulären  Herden  fast  immer  nachweisbar. 

Eine  ausgezeichnete  Untersuchung  von  Veraguth  ist  hier 
besonders  hervorzuheben. 

Veraguth  machte  durch  Injection  von  Höllensteinlösungen 
in  die  Bronchen  und  das  Lungengewebe  entzündliche  Processe. 
Die  ersten  Folgen  des  Reizes  sind:  Hyperämie  und  seröse  Durch- 
tränkung des  Parenchyms  und  Veränderungen  im  Alveolarepithel. 
Nach  längerer  Zeit  (20 — 36  Stunden)  findet  sich  in  einigen  Par- 
tieen  der  Lunge  ein  dichtes,  kleinzelliges  Infiltrat,  wie  es  der 
Bronchopneumonie  zukommt,  in  anderen  lobulär  begrenzt  oder 
über  einen  grösseren  Theil  des  Lappens  verbreitet  ein  dichtes 
fibrinöses  Exsudat,  das  in  seinem  ganzen  Geflige  an  dasjenige 
der  croupösen  Pneumonie   erinnert.     Dazwischen   stehen   Misch- 


1)  Arch.  f.  physiol.  Heilkunde  1868. 

')  Sitznngsbericht  der  Akad.    Wien  1867. 

»)  Med.  Jahrb.  der  Wiener  Aerate  1871. 

*)  Virch.  Arch.  Bd.  55,  1872. 

^)  Vorl.  über  Kinderkrankheiten  p.  373. 

•)  Trait^  clinique  de»  roaladies  de  Venfance,  Paris  1880,  p.  152. 
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formen,  in  denen  kleinzelliges  Infiltrat  und  Fibrinnetz  in  gleicher 
Menge  vertreten  sind. 

FVlt  die  Bildung  der  fibrinösen  pneumonischen  Partieen  ist 
die  Beobachtung  Veraguth's  von  hoher  Bedeutung,  dass  das 
Alveolarepithel  dabei  eine  besondere,  vielleicht  vorbereitende 
Rolle  spielt. 

Die  kernhaltigen  2jellen  desselben  quellen  auf,  ihre  Kerne 
theilen  sich,  die  Zellen  lösen  sich  ab  und  produciren  Tochter- 
zellen; die  kernlosen  Platten  zerfallen  in  kömige,  fildig 
kömige  oder  glattfkdige  fibrinartige  Massen,  und  beide  bilden 
so  eine  lockere  Füllung  der  Alveolen  zur  Zeit,  wo  von  einem 
massenhaften  Austreten  farbloser  Blutzellen  noch  nicht  die  Rede  ist 

Im  Gegensatz  zu  Wagner^)  und  Bayer*),  welche  die  zer- 
fallenden Zellenmassen  als  alleinige  Bildner  des  fibrinösen  Ex- 
sudats auffassen,  schliesst  nun  Veraguth,  dass  die  Epithelien 
zerfallend  nur  ein  vorläufiges,  spärliches  und  lockeres  Maschen- 
werk bilden,  dass  sich  lose  um  die  gequollenen  abgelösten  Epi- 
thelien schliesst  und  oft  neben  den  kömigen  Massen  ganz  ver- 
schwindet. Diese  Fäden  sind  nicht  so  glatt  und  glänzend  wie 
die  des  nachträglich  erscheinenden  Exsudats.  Sobald  die  Ent- 
zUndungserscheinungen  manifester,  der  Austritt  rother  und  weisser 
Blutkörperchen  in  das  Lungenparenchym  reichlicher  geworden 
ist,  zeigen  sich  manche  Alveolen  mit  einem  dicht  verfilzten  Netze 
glatter  glänzender  Fäden  erfüllt,  oft  so  voll  gefüllt,  dass  zwischen 
den  Maschen  des  Netzes  nur  eine  spärliche  Zahl  von  Zellen 
Platz  findet 

Dieses  eigentliche  Fibrinnetz  hält  Veraguth  für  ein  Pro- 
duct  aus  den  Elementen  des  Blutes,  welches  sich  aber  nur  in 
denjenigen  Alveolen  gebildet  hat,  in  welchen  vorher  der  Zerfall 
des  Plattenepithels  und  vermuthlich  auch  eine  Schädigung  der 
Gefilsswände  stattgefunden  hatte.  Damit  würde  zugleich  der  Zer- 
fall der  kernlosen  Platten  des  Alveolarepithels  die  Vorbedingung 
für  das  Zustandekommen  des  fibrinösen  Exsudats  sein. 

In  der  Nachbarschaft  dieser  Herde  fand  Veraguth  lobu- 
läre Bezirke,   mit  kleinzelligem  Infiltrat  und  dem  Charakter  der 

1)  Uhle  Q.  Wsgaety  Handbuch  der  Pathologie.    Leipzig  1868. 
*)  Arch.  f.  physiol.  Heilkunde  1867. 
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„Catarrhalpneumonie^.  Für  diese  catarrhalisch  afficirten  Lungen- 
partieen  setzt  Veraguth  einen  geringeren  Reiz  voraus,  der 
vielleicht  auch  die  Alveolenwand  nicht  so  direct  traf,  sondern 
mehr  aus  der  Hyperämie  und  vielleicht  aus  aspirirten  bronchialen 
EIntzündungsproducten  resultirte.  Für  diese  Auffassung  spricht 
sein  Befund,  wonach  in  diesen  „cartarrhalischen"  Bezirken  ver- 
schiedentlich der  Epithelüberzug  der  Alveolen  ohne  Verletzung 
continuirlich  vorlag. 

An  anderer  Stelle  ist  eingehender  darüber  zu  verhandeln, 
wie  diese  Darstellung  der  Entstehung  fibrinös-pneumonischen  fbc- 
sudats  mit  dem  Verlaufe  und  der  Aetiologie  der  Entzündung 
zusammenhängt,  hier  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  der  gleiche 
Reiz  in  einer  Lunge  Veranlassung  wird,  sei  es  direct  oder  indirect, 
zur  Bildung  von  lobulärer  fibrinöser  Pneumonie  und  von  lobu- 
lärer, kleinzelliger,  sogenannter  catarrhalischer  Entzündungsform. 
Wenn  auch  selbstverständlich  der  Erfolg  dieser  experimentellen 
Studie  nur  mit  grosser  Vorsicht  zu  verallgemeinem  ist,  so  ge- 
winnt er  sehr  durch  Befunde  der  menschlichen  Pathologie,  wie  sie 
Rautenberg ^)  vorbringt,  an  Bedeutung. 

Nach  ihm  muss  die  Bezeichnung  der  lobären  Pneumonie  als 
croupös,  der  lobulären  als  catarrhalisch,  als  unrichtig  betrachtet 
werden. 

Rautenberg  fand  häufig  in  catarrhalischen ,  lobulär-pneu- 
monischen Herden  die  deutlichsten  Fibrinnetze  mit  eingestreuten 
Leucocythen.  Da  er  nun  zugleich  in  croupösen  lobären  Herden 
keine  Fibrinnetze  fand,  so  geht  er  so  weit,  eine  Differenz  der 
beiden  Entzündungsformen  ganz  und  gar  zur  leugnen.  Das  mikro- 
skopische Bild  beider  Formen  zeigt  ihm  grosse  Uebereinstimmung. 
Auch  makroskopisch  am  Leichentisch  hielt  es  Rautenberg 
nicht  für  möglich,  die  Grenze  zwischen  beiden  Formen  zu  ziehen. 
Er  sah  bei  der  Section  pneumonischer  Kinderleichen  vom  3.  bis 
zum  14.  Jahre  Herde  der  verschiedensten  Grösse,  angefangen 
von  Stecknadelkopfgrösse  bis  zum  Umfange  halber  und  ganzer 
Lappen,   neben  grossen,  also  lobären  Herden,   häufig  zahlreiche 


')  Beiträc^  sur  Kenntniss  der  Pneumonie  im  Kindesalter.    Jahrb.  t  Kinder- 
heükunde,  N.  Folge  VDI,  1875  p.  105. 
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kleinere,  ohne  dass  die  grösseren  Spuren  einer  Entstehung  durch 
Confluenz  oder  eine  fibrinöse  Exsudation  in  den  Alveolen  zeigten. 

Auch  im  klinischen  Verlaufe  der  Pneumonie  bei  Kindern 
findet  Rautenberg  nicht  genügende  Anhaltspunkte  zur  Trennung 
zweier  Pneumonieformen,  mit  Rücksicht  auf  den  fibrinösen  oder 
catarrhalischen  Charakter  des  Exsudats. 

Für  viele  bronchopneumonischen  Herde  muss  wohl  ein  be- 
sonderer Mechanismus  wirken,  der  die  Kokken  aus  den  Bronchen 
in  die  Alveolen  befördert.  Mir  scheint  dieser  Vorgang  nicht 
richtig  dargestellt  zu  werden.  Es  ist  nicht  nur  die  Inspiration, 
welche  diesen  Transport  besorgt.  Denn  wenn  die  Inspiration 
stark  genug  wäre,  das  Material  in  die  Alveolen  zu  saugen,  so 
würde  keine  Atelectase  mit  eingefallenen  Partieen  entstehen. 
Umgekehrt  ist  aber  unzweifelhaft  die  Exspiration,  wie  sie  beim 
Husten  wirkt,  geeignet,  die  Pfropfe  in  die  Alveolen  hinunter  zu 
treiben,  und  zwar  gerade  da  besser,  wo  vorher  Atelectase  aus- 
gebildet war. 

Wenn  im  Hustenanfall,  zunächst  bei  geschlossener  Stimmritze, 
die  Luft  im  Thorax  comprimirt  wird,  so  muss  in  den  Bronchen 
und  Bronchiolen  trachealwärts  von  den  festsitzenden  Pfropfen 
eine  bedeutende  Druckerhöhung  zu  Stande  kommen,  und  dem- 
entsprechend eine  grosse  Druckdifferenz  resultiren  zwischen  dem 
hier  sehr  erhöhten  und  dem  auf  der  anderen  Seite  des  Pfropfes 
in  den  Alveolen  schwächer  i^vnirkenden  Gegendruck.  Hier  in  den 
Alveolen  ist  schon  Collaps,  Resorption  der  Luft  vorhanden,  eine 
Compression  ist  hier  nicht  möglich,  und  so  treibt  der  Hustenstoss 
den  Pfropf  statt  nach  der  Trachea  in  die  Alveole  hinein,  etwa 
so  wie  man  durch  Einblasen  in  eine  Flasche  den  in  dem  Flaschen- 
hals sitzenden  Pfropf  sich  selbst  entgegen ,  also  aus  der  Flasche 
heraustreibt. 

Ich  darf  es  nicht  unterlassen,  darauf  hinzuweisen,  dass  bei 
dem  Bestände  der  bronchopneumonischen  Veränderungen  auch 
an  anderen  Lungenstellen  abnorme  Zustände  veranlasst  werden. 
Emphysem  bildet  sich  regelmässig  an  entzündungsfreien  Stellen 
aus;  es  wird  vorzugsweise  an  den  vorderen  und  oberen  Partieen 
gefunden,  und  ist  seiner  Entstehung  nach  als  vicariirendes  Em- 
physem aufzufassen.  Dasselbe  zeigt  verschiedene  Entwickelung, 
anfangend  von  der  einfachen  Blähung  der  Alveolen,  bis  zur  ana- 
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tomischen  Veränderung  in  dem  Gewebe.  Es  kommen  sogar  Zer- 
reissungen  des  Gewebes  vor,  die  zur  Ausbildung  des  interstitiellen 
Emphysems  (Keuchhusten)  führen  können. 

Zu  derartigen  secundären  Wirkungen  gehören  auch  Hämor- 
rhagieen,  welche  aus  den  erweiterten  „congestionirten"  Blut- 
ge&ssen  der  aufgeblähten  oder  atelectatischen  Gebiete  stattfinden. 
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Wenn  es  feststeht,  dass  die  Masernbronehitis  leichter  als 
andere  bronchitische  Erkrankungen  zur  Pneumonie  übergeht,  so 
muss  dies  als  etwas  Specifisehes  angesehen  werden,  und  man 
muss  im  Verfolge  dieses  Gedankens  jedenfalls  zu  der  Annahme 
kommen,  dass  dann  auch  schon  die  Masernbronehitis  etwas 
Eigenthümliches  darstellt,  dass  nach  unseren  jetzigen  Begriffen 
entweder  ein  besonderer  Entzündungserreger  dieser  Bronchitis 
eigenthümlich  sein  oder  der  Nährboden  durch  den  Masemprocess 
vorbereitet  werden  muss.  Demzufolge  ist  dann  anzunehmen,  dass 
auch  die  durch  denselben  Entzündungserreger  entstehende  Pneu- 
monie nicht  im  unmittelbaren  Zusammenhang  mit  der  Atelectase 
zu  stehen  braucht.  Ob  dieser  Entzündungserreger  derselbe  ist, 
der  die  Masern  erregt  oder  ob  die  Masernbronehitis  und  -pneu- 
monie  Erkrankungen  heterogener,  secundärer  Natur  sind,  trifft 
zunächst  diese  Frage  nicht.  Erwähnenswerth  scheint  es  mir, 
dass  nach  den  Untersuchungen  von  Tobeitz^)  das  Exsudat  bei 
der  Masempneumonie  gewisse  Eigenthümlichkeiten  zeigt,  indem 
es  ein  vorwiegend  zelliges  Exsudat  darstellt,  welches  zum  nekro- 
tischen Zerfall  besonders  disponirt  ist. 

Ebenso  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  auch  fUr  andere  In- 
fectionskrankheiten  eine  specifische  Ursache  der  dabei  eintretenden 


*)  Arch.  f.  Kinderheilkunde,  Bd.  Vm  p. 
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Bronchitis  und  Bronchopneumonie  zur  Wirkung  kommt;  so  für 
Inf  luenza.  Keuch  husten,  Scarlatina,  Typhus,  Typhus 
exanthematicu8,Variola,Dyssenterie  (Wyss^),  Diph- 
therie. 

Damit  ist  noch  nicht  gesagt,  dass  die  pathogenen  Bakterien 
dieser  genannten  Krankheiten  selbst  in  der  entzündeten  Partie 
der  Bronchen  oder  der  Lunge  etablirt  sind,  es  ist  denkbar,  und 
für  einige  dieser  Krankheiten  sogar  wahrscheinlicher,  dass  hier 
nur  die  erste  Schädigung  im  Tractus  respiratorius  specifisch  ist, 
welche  zur  Ansiedelung  der  pneumonieerregenden  Bakterien  den 
Boden  vorbereitet. 

Von  Allgemeinkrankheiten,  welche  zur  Ausbildung 
dieser  Erkrankung  führen,  sind  zu  erwähnen  die  Rachitis,  die 
Skrophulose,  die  Atrophia  infantum.  Für  den  Zusam- 
menhang zwischen  Catarrhalpneumonie  und  dem  Zahnungsprocess 
macht  Wyss  geltend,  dass  es  sich  hier  um  disponirende  Vor- 
gänge handelt,  dass  also  indirect  die  Pneumonie  vermittelt  wird 
durch  die  so  oft  während  des  Zahndurchbruchs  sich  einstellende 
Choryza,  Laryngitis,  Tracheobronchitis  und  Bronchiolitis.  Ich 
glaube  hier  anschliessen  zu  müssen,  dass  die  Fälle  nicht  so 
selten  sind,  wo  eine  allgemeine  oder  circumscripte  Tuberculose 
vorliegt,  wo  aber  die  Hauptveränderung  in  der  Lunge  nicht 
Miliartuberculose,   sondern  Bronchopneumonie  ist 

In  einer  andern  Gruppe  von  ätiologischen  Momenten  für  die 
Bronchopneumonie  sind  fiJle  Reizungen  der  Bronchialschleimhaut 
oder  der  Alveolen  zu  erwähnen: 

1)  Ammoniak,  Chlor,  Säuredämpfe  und  alle  möglichen  che- 
mischen Substanzen, 

2)  Staubarten,  deren  Partikel  spitze  Beschaffenheit  haben, 
wie  Steinstaub  bei  Schleifern,  Eisenstaub,  Wollpartikel, 
Seidestückchen, 

3)  kommen  im  Anschluss  daran  in  Betracht  nicht  gasfbrmige, 
sondern  flüssige  oder  feste  Partikel,  die  vom  Mundsecret 
u.  s.  w.  herstammend  in  die  Trachea  und  die  Bronchen 
aspirirt  werden,  Fremdkörper  irgend  welcher  Art  oder 
gangränöse  diphtheritische  Massen,  Eiter,  Soor  u.  s.  w., 


>)  Med.  Centralblatt  1876  p.  788. 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    380    — 

die  von  den  oberen  Theilen  der  Luftwege  hinunter  ge- 
langen. 
Eine  individuelle  Disposition  wird  selbstverständlich  durch 
alle  Erkrankungen  der  Athmungsorgane  geschaffen  und  ausserdem 
durch  Schwächezustände,  die  zuerst  den  ganzen  Körper,  dann 
aber  auch  die  Musciüatur  des  Athemapparates  betreffen.  Nach 
einer  Zusammenstellung  von  Steffen  waren  unter  72  Kindern, 
die  an  Catarrhalpneumonie  erkrankten  18  gutgenährte,  8  mittel- 
mässig-  und  46  schlechtgenährte.  Da  nun  unzweifelhaft  die  Be- 
theiligung  der  Bronchen  für  die  Erzeugung  der  Catarrhalpneumonie 
eine  Rolle  spielt,  so  ist  selbstverständlich,  dass  der  Aufenthalt 
in  schlechter  Luft  und  schlechten  Wohnräumen  eine  ganze  Gruppe 
von  Möglichkeiten  für  die  Erzeugung  solcher  Pneumonieen  in 
sich  birgt.  Wenn  es  sich  herausstellt,  dass  die  Disposition  zur 
Bronchopneumonie  desto  grösser  ist,  je  jünger  das  Kind,  so 
beruht  das  ebenfalls  darauf,  dass  die  Kinder  sowohl  in  Bezug 
auf  die  allgemeine  Pflege,  wie  namentlich  in  Bezug  auf  die 
Hygieine  der  Wohnräume  am  schlechtesten  gehalten  zu  werden 
pflegen,  und  es  stimmt  damit  der  Grund,  den  Biermer  anführt 
zur  Erklärung  dafür,  dass  in  den  ersten  6  Lebensmonaten  die 
Bronchitis  seltener  ist,  indem  er  darauf  hinweist,  dass  in  diesem 
Lebensalter  die  Kinder  besonders  gepflegt  werden. 
Bakterio-  Wenden  wir  uns  nunmehr  zu  den  Untersuchungen  über  die 

in  Frage  kommenden  Bakterien,  so  ist  zunächst  zu  erwähnen, 
dass  auch  in  diesem  Sinne  besonders  die  Masernpneumonie  zum 
Ausgangspunkt  gewählt  wurde  und  dass  für  derartige  lobuläre 
Erkrankungen  vorwiegend  Streptokokken  in  Betracht  gezogen 
wurden.  Babes^)  hat  bei  einer  eigenthümlichen  Pneumonie  nach 
Masern  einen  Streptokokkus  gefunden.  Es  handelte  sich  um  eine 
rechts  central  gelegene  Pneumonie,  bei  der  ein  grosser  Theil  der 
Lunge  weiss,  durchscheinend,  sehr  resistent,  einem  Sarkom  ähn- 
lich war,  auf  der  Schnittfläche  von  grösseren  Bronchen  ausgehende 
Lobuli  zeigend.  Mikroskopisch  fanden  sich  die  Alveolensepta 
und  das  interlobuläre,  besonders  aber  das  peribronchiale  und  peri- 
vasculäre  Gewebe  ungemein  verdickt,  dicht  mit  mononucleären 
Rund-  oder  länglichen  Zellen  erfüllt,  während  auch  die  Alveolen 


lugie. 


')  Babes,  Bakteriologische  Untersuchanfi^n.  Leipzig  1889. 
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von  desquamirtem  Epithel  und  kleinen  Rundzellen  erfüllt  sind. 
An  zahlreichen  Stellen  drangen  Streptokokkenknäuel  und 
Züge  vom  Lumen  der  Gef&sse  und  Bronchen  aus  in  das  Lungen- 
gewebe, wobei  die  Umgebung  der  Bakteriengruppen  blass  und 
homogen  erschien.  Dieser  Streptokokkus  ist  auch  anderwärts 
von  Babes  aufgefunden  worden  und  wird  von  ihm  in  Verbin- 
dung gebracht  mit  eigenthümlichen,  hyperplastischen,  keloidartigen 
Neubildungen  der  Haut.  Einimpfungen  dieses  Streptokokkus  in 
das  Ohr  eines  Kaninchens  führte  zur  Bildung  von  festem,  weiss- 
lichem  Granulationsgewebe,  sodass  Babes  der  Meinung  ist,  dass 
ein  sonst  dem  Streptokokkus  pyogenes  vollkommen  ähnlicher 
Kettenkokkus  im  Stande  ist,  bei  Menschen  und  manchmal  auch 
bei  Kaninchen  gesehwulstähnliches  Granulationsgewebe  zu  er- 
zeugen. 

Andrerseits  sind  von  Cornil  und  Babes  in  den  pneumo- 
nisch erkrankten  Lungen  grosse  Massen  von  Diplokokken 
aufgefunden  worden ;  sie  werden  als  denen  anderer  Fundorte  ähnlich 
aus  zwei  halbmondförmigen  Körpern  gebildet  beschrieben,  welche 
durch  eine  helle  Zwischensubstanz  getrennt  werden.  Sie  bilden 
Zooglöen  oder  reihen  sich  kettenförmig  aneinander.  In  grösster 
Menge  finden  sie  sich  im  interstitiellen  Gewebe,  sowie  in  den 
Lymph-  und  Blutgefässen  vor,  seltener  in  den  Alveolen. 
Ihre  grösste  Entwickelung  zeigt  das  Stadium  der  graugelben 
lobulären  Hepatisation.  Von  Cornil  wird  als  der  Effect  ihrer 
Anwesenheit  die  zuerst  ödematöse  dann  fibrinöse  und  zellige 
Infiltration  des  interstitiellen  Gewebes  aufgefasst,  in  dem  sich  auch 
zuerst  die  Organismen  vorfinden.  Seiner  Ansicht  nach  folgt  erst 
dann,  nach  dieser  Affection,  die  alveoläre  Zellinfiltration.  Er  lässt 
indessen  auch  eine  primäre  Erkrankung  der  kleinsten  Bronchen 
zu.  Nach  seiner  Meinung  gelangen  die  in  den  Schleimmassen  der 
Nase  und  des  Rachens  wuchernden  Mikroorganismen  durch  kleine 
Erosionen  der  Bronchen  in  das  interstitielle  Gewebe  der 
Lunge.  Babes  dagegen  hat  aus  der  Lunge  ebenso  wie  aus 
Masernflecken  der  Haut,  aus  Pleura  und  Lymphdrüsen  öfters 
einen  Streptokokkus  rein  cultivirt,  dessen  Ketten  dem  Aussehen 
nach  den  in  den  Geweben  aufgefundenen  gleichkamen. 

Nachdem  man  einmal  die  Ueberzeugung  gewonnen  hat,  dass 
auch  die  Bronchopneumonieen  durch  Bakterien  erzeugt 
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werden,  treten  die  vielerlei  auf  mechanischen  Gebieten  sich  be- 
wegenden Erklärungsversuche  zurück,  und  nun  fesselt  vorwiegend 
der  Sitz  der  Bakterien  in  den  Lymphgefässen^  in  der  Umgebung 
der  Blutgefässe  und  in  diesen  selbst  die  Aufmerksamkeit. 

Wenn  man  die  Pipping'sche  Arbeit  als  Grundlage  dafür 
ansieht,  dass  dieBronchopneumonieen  so  ganz  im  Allgemeinen  durch 
dieselben  Bakterien  wie  die  croupösen  Pneumonieen  bedingt  seien, 
so  beruht  das  auf  einem  Irrthum.  Thatsächlich  hat  Pipping 
nur  nachgewiesen,  dass  in  einer  Anzahl  von  Bronchopneumonieen 
Bakterien  gefunden  werden,  welche  dem  Fr  ie  dl  ander' sehen 
Eapselkokkus  identisch  zu  erklären  sind.  Es  handelt  sich  dabei 
um  drei  Fälle,  in  welchen  Pipping  die  vorkommenden  Mikro- 
organismen näher  verfolgte.  In  vier  anderen  Fällen,  wo  die 
lobuläre  Pneumonie  von  ziemlich  frischem  Ursprung  war,  gibt 
Pipping  an,  in  den  Lungen  ovale  Kokken,  „dem  Pneumonie- 
kokkus  einigermassen  ähnlich",  in  Diplokokken-  oder  Perlschnur- 
form gefunden  zu  haben,  ohne  färbbare  Kapsel.  Es  wird  indessen 
hier  erwähnt,  dass  eine  grosse  Zahl  von  Bakterienarten  als  Gemisch 
vorgefunden  wurden,  welche  zum  Theil  die  Gelatine  verflüssigten 
und  aus  denen  die  von  ihm  gesuchten  Pneumoniekokken  zum 
Theil  nicht  mehr  in  Culturen  erhalten  werden  konnten.  Hier 
nimmt  er  an,  dass  die  Lebensfähigkeit  derselben  erloschen  sei.  In 
sieben  weiteren  von  Pipping  untersuchten  Fällen  ist  die  mikro- 
skopische Prüfung  in  Bezug  auf  die  von  ihm  gesuchten  Fried- 
länder'sehen  Kokken  zweifelhaft  oder  negativ  ausgefallen.  Er 
gibt  an,  dass  die  Culturen  entweder  steril  blieben  oder  sich 
fremde  Arten  in  denselben  entwickelten,  und  es  ist  sehr  zu 
bedauern,  dass  eine  eingehendere  Behandlung  der  sogenannten 
fremden  Arten  nicht  geliefert  worden  ist. 

Manfred i*)  hat  Untersuchungen  über  die  Mikrokokken  der 
Ma«ernpneumonie  angestellt  und  von  zwei  Fällen  Material  für 
bakteriologische  Untersuchungen  aus  der  Haut  und  dem  Sputum 
gewonnen.  Die  Untersuchung  des  Sputums  ergab  ihm  die  Gegen- 
wart des  Friedländer 'sehen  Pneumokokkus,  aber  mehr  als 
dieser  fesselte  ihn  ein  Mikrokokkus,  welcher  sowohl  in  den 
mikroskopischen  Präparaten,  wie  bei  der  Isolirung  der  Culturen 


1)  Fortschritte  der  Medicin  1886  Nr.  22. 
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constant  an  Zahl  die  anderen  Formen  von  Parasiten  tiberwog, 
welche  in  dem  Sputum  vorhanden  waren.  Dieser  Mikrokokkus  ist 
pathogen  und  verursacht  eine  bis  dahin  vollständig  neue  Krank- 
heitsform, nämlich  enorme  Schwellung  der  parenchymatösen  Or- 
gane, besonders  der  Milz  und  der  Lymphknoten,  mehr  oder  weniger 
intensive  Pneumonie  und  eine  immense  Dissemination  verkäsender 
Knötchen,  weshalb  er  als  Mikrokokkus  der  progressiven  Lymphome 
oder  Granulome  im  Thierkörper  bezeichnet  wird.  Von  diesem 
Mikroorganismus  wird  nun  beschrieben,  dass  er  oblonge  Gestalt 
habe,  dass  er  meist  einzeln  oder  zu  Diplokokken  vereinigt  vor- 
kommt, aber  manchmal  auch  zu  etwas  längeren  Elementen  auswächst, 
zu  bacillenfbrmigen  Wesen,  welche  eine,  zwei,  drei  mittlere  Ein- 
schnürungen zeigen.  Bei  den  Culturen  verändern  sich  die  Charak- 
teristica,  indem  allmählich  die  isolirten  Kokken  tiberwiegen.  Nach 
der  Infection  der  Thiere  mit  diesem  Kokkus  erfahren  die  Lungen 
besondere  Veränderungen,  indem  sie  ausser  den  Granulationen 
verschiedene  Läsionen  darbieten,  welche  die  grösste  Aehnlichkeit 
mit  den  durch  die  Pneumonie  bewirkten  zeigen.  Höchst  beach- 
tenswerth  ist  das  Factum,  dass  diese  pneumonischen  Alterationen, 
die  bis  zur  Hepatisation  gelangen,  auch  eintreten,  wenn  die  Impfung 
in  das  subcutane  Gewebe  geschah.  Die  Lungen  erscheinen  auf 
mehr  oder  minder  ausgedehnte  Strecken  solidificirt,  und  zu  einem 
grösseren  oder  kleineren  Theile  luftleer.  Manche  Theile  zeigen 
sich  ödematös  grauroth  und  lassen  von  der  Schnittfläche  trübe 
Flüssigkeit  abfliessen.  Andere  Male  erscheinen  Theile  oder  eine 
ganze  Lunge,  oder  der  grösste  Theil  beider  Lungen  sehr  dunkel 
rothbraun  und  von  beträchtlich  vermehrter  Consistenz.  Es  kommen 
auch  Fälle  vor,  wo  die  rothe  Farbe  der  genannten  Theile  grauen, 
opaken,  resistenten  Gewebsmassen  Platz  macht,  die  vollständig 
luftleer  sind  und  nur  sehr  wenig  dichte  graue  Substanz  auf  die 
Schnittfläche  treten  lassen.  Eine  Meerschweinchenlunge  erschien 
im  makroskopischen  Bilde  nicht  unterscheidbar  von  den  Verän- 
derungen, die  Koch  bei  tuberculösen  Meerschweinchen  gesehen 
habe.  Bei  der  Entstehung  der  Entzündungsknötchen  handelt  es 
sich  zunächst  um  Infiltration  der  Gefässwandungen  und  der  der 
Bronchen.  Später  fUUen  sich  deren  Lumina  vollständig  aus.  Um 
diesen  Kern  herum  verbreitert  sich  dann  die  Infiltration,  und  die 
benachbarten  Alveolen  werden  von  demselben  Entzündungsprocess 
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befallen,  welcher  aus  einem  perialveolären  ein  intraalveolärer 
wird.  Durch  Zusammenfliessen  entstehen  grössere  Massen,  die  in 
ihrer  Totalität  käsig  werden.  Damach  fasst  Manfredi  die 
Masempneumonie  als  die  Folge  einer  gemischten  Infection  auf, 
in  welcher  einestheils  der  Friedländer'sche  Pneumoniekokkus 
und  andererseits  sein  Kokkus,  der  eine  specielle  Form  der  Pneu- 
monie erzeugt,  zusammen  vorkommen. 

Jens  Schon ^)  hat  in  der  Vaguspneumonie  beim  Kanin- 
chen und  in  den  Organen  eines  an  Variola  und  Pneumonie  ge- 
storbenen Menschen  den  Bacillus  pneumonicus  agilis  ge- 
funden, der  als  eliptischer  Kokkus  oder  Diplokokkus,  oder  auch 
kurzer  dicker  Bacillus  beschrieben  wird.  Durch  Inhalation  und 
Injection  in  die  Trachea  hat  der  Bacillus  Erscheinungen,  die  der 
Vaguspneumonie  gleichen,  bei  Kaninchen  hervorgebracht. 

Dass  tlberhaupt  fUr  die  Entstehung  der  Bronchopneumonie 
Mikrokokken  in  Frage  konmien,  ergibt  sich  schon  aus  den 
älteren  mikroskopischen  Untersuchungen,  die  vor  der  Zeit  ge- 
macht wurden,  in  der  man  durch  Culturverfahren  und  besondere 
Färbemethoden  die  einzelnen  Bakterien  genau  von  einander  unter- 
scheiden konnte.  So  ist  von  Buhl  und  Eberth  gefunden 
worden,  dass  sich  bei  der  Diphtheritispneumonie  in  den  Alveo- 
len massenhaft  Mikrokokken  aufhalten.  Wyss  bestätigt  diesen 
Befund  und  beschreibt,  dass  er  sowohl  bei  diphtheritischer  Pneu- 
monie Erwachsener,  wie  auch  bei  den  häufigen  Pneumonieen 
nach  Pharyngolaryngitis  diphtheritica  der  Kinder  dasselbe  Vor- 
kommen constatiren  konnte.  Interessant  ist  die  Angabe  von  Wy  s  s , 
dass  selbst  in  den  Stellen  der  Lunge,  welche  makroskopisch 
das  Bild  der  Atelectase  boten,  die  Alveolen  schon 
mit  Bakteriencolonieen  erfüllt  waren.  Allerdings  ist 
Wyss  der  Meinung,  dass  es  ausser  diesen  mykotischen  Er- 
krankungen auch  andere  Pneumonieen  gibt,  bei  denen  in  den 
Alveolen  bloss  Eiterkörperchen  oder  Fibrinfäden  vorgefunden 
werden.  Hierher  gehört  auch  die  Beobachtung  von  Buhl,  dass 
ausser  bei  Influenza  auch  bei  Masern  Herde  in  den  Lungen  vor- 
kommen, die  ein  Nest  von  Schizomycetenformen  oder  Pilzen  ent- 
halten,   in   deren   Umgebung  Blutinjection    und  Blutextravasate 


»)  Fortschritte  der  Medicin  1885  Nr.  15. 
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gesehen  werden.  Wyss^)  zeichnet  ein  mikroskopisches  Bild, 
welches  das  Vorkommen  von  Bakteriencolonieen  in  der  Lunge 
bei  Masernpneumonie  bestätigt  Er  fand  die  Bakterienhaufen  in 
den  Alveolen  im  Lumen  der  feinen  Bronchen  und  im  Innern  der 
Blutgefässe,  aber  auch  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  in  dicht 
gedrängten  Gruppen,  in  Hohlräumen,  welche  er  als  Lymphräume, 
die  die  Blutgefässe  umspinnen,  auffasst.  Gerade  diesen  Befund 
schreibt  Wyss  dem  Stadium  zu,  in  welchem  die  Infiltration  im 
Beginn  ist,  zur  Zeit,  wo  das  grosse  plattige,  ovale  Alveolarepithel 
noch  in  regelmässigen  Schichten  den  Alveolus  austapezirt,  und  er 
ist  der  Meinung,  dass  diese  Bakterienanhäufungen  ein  Irritament 
darstellen,  welches  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  wieder 
aus  dem  histologischen  Bilde  verschwindet.  Dieselben  Zustände 
beschreibt  Wyss  für  die  Keuchhustenpneumonie.  Er  fand  auch 
hier  in  den  unvollständig  infiltrirten  Lungenpartieen  Bak- 
teriencolonieen, die  nahezu  den  ganzen  Alveolus  ausfüllten.  Aus 
diesen  eigenen  Befunden  schon  schreibt  Wyss  den  Mikrokokken 
eine  wichtige  Rolle  in  der  Pathologie  unseres  Leidens  zu  imd  er- 
innert zur  Bekräftigung  dieser  Annahme  besonders  daran,  dass  von 
Ivanowsky^)  bei  Variola  parasitäre  Knoten  in  der  Lunge  ge- 
funden wurden,  welche  den  Herden  von  catarrhalischer  Pneumonie 
ähnlich  sehen,  und  daran,  dass  in  den  kleinen  gangränösen  Herden 
bei  Typhus  von  Buhl  Zooglöamassen  auch  noch  im  angrenzenden 
Lungengewebe  gefunden  wurden,  und  endlich  daran,  dass  manche 
Pneumonieen  Neugeborener  nach  Eberth's  Befund  in  den  Al- 
veolen bloss  Bakteriencolonieen  und  einige  zerstreute  Epithelien 
aufweisen.  So  ergibt  sich  schon  eine  ganze  Reihe  objectiver  Be- 
funde, welche  zunächst  den  Zusammenhang  der  interstitiellen  Ver- 
änderungen, sowie  der  Epithelial  Vorgänge  im  Alveolus  mit  der 
Invasion  der  Bakterien  ganz  unzweifelhaft  erscheinen  lassen. 

Guarneri^)  züchtete  aus  einem  töddich  verlaufenen  Falle 
von  Bronchopneumonie  nach  Masern  aus  dem  Lungensaft  eine 
Streptokokkenreincultur,  identisch  mit  Erysipelkokkus  in  Cultur. 


*)  Catarrhalische  Pneumonie,  Gerhardt'»  Handbuch,  p.  751. 
2)  Medicinisches  Centralblatt  1876,  p.  78S. 

^)  G.  Guarneri,   Streptococcus   nella   pneumonia  morbillosa.     (C.  f.  klin. 
Med.  9,  60.) 

Fink  1er,  Pneumonie.  25 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    386    — 

Da  die  Anwendung  erhöhter  Temperatur  und  die  Nährmedien 
auch  anderen  Bakterien,  speciell  demFränkel  *8chen  Diplokokkus, 
Gelegenheit  zum  Fortkommen  gegeben  hätten,  trotzdem  aber  aus- 
schliesslich Streptokokkus  aufging,  hält  Guarneri  ihn  für  den 
Erreger  der  Bronchopneumonie.  Er  fasst  dieselbe  als  Secundär- 
afFection  auf. 

EineUntersuchungvonMitchellPrudden^)  undNorthrup 
erweist  es  sehr  evident,  wie  die  Erreger  der  Bronchopneumonie 
schon  der  ursächlichen  primären  Erkrankung  zugehörten.  Die 
Forscher  fanden  bei  16  an  Bronchopneumonie  und  Diph- 
therie gestorbenen  Kindern  in  den  Pseudomembranen  den  von 
Prudden  für  die  Diphtherie  specifisch  erklärten  Streptokokkus, 
der  gleichzeitig  auch  und  zwar  als  einzige  Bakterienart  in  grosser 
Massenhaftigkeit  in  den  entzündlich  veränderten  Lungenpartieen 
nachgewiesen  wurde.  Durch  intratracheale  Injection  von  Rein- 
culturen  dieses  Streptokokkus  brachten  sie  der  menschlichen 
ähnliche  Pneumonieform  hervor. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  ein  Uebergang  der  Kokken  in 
andere  Organe  der  Versuchsthiere  in  der  Regel  nicht  stattfand, 
und  dass  diese  Streptokokken  sehr  rasch  aus  den  entzündeten 
Lungenpartieen  verschwanden. 

Durch  diese  Resultate  wird  der  von  mir  oben  aufgestellte 
Satz  bewiesen,  dass  die  Bronchopneumonieen  bakteriologisch  nicht 
als  einheitliche  Erkrankung  aufzufassen  sind. 

Die  Resultate  meiner  eigenen  bakteriologischen  Untersuchung 
bei  Bronchopneumonie  sind  schon  kurz  zu  übersehen  aus  der 
folgenden  kleinen  Zusammenstellung.  Das  Material  gewann  ich 
durch  Punktion  aus  den  pneumonischen  Herden. 

Ich  habe  folgende  Fälle  untersucht: 

1)  eine  Bronchopneumonie  bei   einem  Erwachsenen,   an- 
schliessend an  alte  eitrige  Bronchitis, 

ergab:  Diplokokkus  und  Staphylokokkus. 

2)  4  bei  Kindern  von  7,  10,  12,  14  Jahren. 

Die  Pneumonie  war   nach  älterer  Bronchitis  ent- 
standen ohne  Masern,  zu  masernfreier  Zeit. 


*)  Tbc  Am.  Journ.  of  med.  sciences  Nr.  206,  June  1889. 
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Ergaben : 

1.  Diplokokkus  allein. 

2.  Diplokokkus  und  Streptokokkus. 

3.  Diplokokkus  und  Staphylokokkus. 

4.  Bacillus  pneumoniae  und  Streptokokkus. 
3)   3  Fälle  von  Masernpneumonie: 

1.  Streptokokkus  allein. 

2.  Streptokokkus  und  Staphylokokkus. 

3.  Staphylokokkus  allein. 


25* 
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Symptome  nnd  Verlanf. 


Wenn  im  Anschluss  an  Bronchitis  Entzündungsvorgänge  in 
der  Lunge  eintreten,  so  wird  das,  wie  Ziemssen  auf  das  Ge- 
naueste gezeigt  hat,  gewöhnlich  durch  die  Temperatursteige- 
rung erkennbar.  Verlief  der  Bronchialcatarrh  ohne  Fieber,  so 
tritt  nunmehr  solches  ein,  und  bestand  schon  vorher  ein  fieber- 
hafter Zustand,  so  werden  deutliche  Exacerbationen  den  Beginn 
der  Pneumonie  begleiten.  Während  die  Temperatur  bei  der 
Bronchitis  gewöhnlich  unter  39**  bleibt,  erreicht  sie  40®  ilnd 
darüber  mit  der  Ausbildung  der  Pneumonie.  Nicht  immer  wird  der 
Beginn  der  LungenafFection  durch  andere  Momente  scharf  markirt, 
gewöhnlich  aber  wird  der  Puls  frequenter,  die  Respiration 
beschleunigter  und  beschwerlicher,  und  auf  die  hierdurch  sich 
ergebenden  Allgemeinerscheinungen  ist  namentlich  zur  Zeit  vor 
den  Temperaturmessungen  ein  hohes  Gewicht  gelegt  worden.  So 
wurde  besonders  die  spielende  Bewegung  der  Nasenflügel,  die 
gewaltsame  Thätigkeit  der  Respirationshülfsmuskeln  bis  zur  Bil- 
dung inspiratorischer  Einsenkungen  in  der  unteren  Rippengegend, 
der  angstvolle  Ausdruck  des  Gesichts,  die  Röthung  der  Wangen 
und  der  unruhige,  glänzende  Ausdruck  der  Augen  hervorgehoben. 
Eigenthümlich  verändert  sich  der  Husten.  Bei  Kindern  wird  das 
Husten  schmerzhafter,  kürzer  und  oft  von  kurzem  Schreien  be- 
gleitet, bei  anderen  stellen  sich  Hustenanftllle  ein,  abwechselnd 
mit  ruhigeren  Intervallen,  manchmal  gefolgt  von  Erbrechen. 
Dementgegen   macht  Ziemssen   besonders   darauf  aufmerksam, 


Digitized  by 


Google 


—    389    — 

dass  die  Hustenparoxysmen,  die  vorher  bestanden^  verschwinden 
können,  um  häufigen  kurzen  Hustenstössen  Platz  zu  machen. 
Dieses  Aufhören  der  Hustenparoxysmen  ist  anamnestisch  zu  be- 
achten als  eines  derjenigen  Symptome,  welche  den  Angehörigen 
am  meisten  auffallen.  Auch  zwischen  den  Hustenanfeilen  werden 
die  Kinder  mehr  und  mehr  unruhig,  sie  werfen  sich  herum;  be- 
sonders Abends  und  in  der  Nacht  erhöht  sich  diese  Rastlosigkeit. 
Hier  sei  gleich  bemerkt,  dass  eine  Abnahme  dieser  Unruhe  durch- 
aus nicht  immer  ein  gutes  Zeichen  ist.  Zunahme  der  Ruhe,  Som- 
nolenz  und  Asphyxie  liegen  manchmal  auf  demselben  Wege. 

Von  den  Paroxysmen  des  Hustens  muss  beachtet  werden, 
dass  sie  sehr  stark  an  Keuchhustenattaquen  erinnern  können, 
dass  sie  aber  bei  der  Bronchopneumonie  ohne  Reprise  verlaufen. 
Gerade  die  Keuchhustenparoxysmen  lassen  oft  mit  der  Entwicke- 
lung  der  Pneumonie  nach.  Ein  eigenthümliches  Verhalten  er- 
wähnt Wyss:  Wenn  ein  Keuchhustenkind  Masern  bekommt,  so 
bleiben  die  Pertussisanfelle  sehr  oft  weg,  stellen  sich  aber  wieder 
ein,  wenn  nach  den  Masern  Pneumonie  auftritt  Von  anderen 
Erscheinungen  der  Lunge  erwähnen  wir  das  sehr  einichwerte, 
kurz  abgebrochene  Sprechen,  die  Heiserkeit  und  die  Aphonie, 
die  theils  Folgen  von  Larynxaffectionen ,  theils  Zeichen  grosser 
Schwächezunahme  darstellen.  Sputa  werden  überhaupt  bei  Kindern 
spärlich  hervorgebracht,  bei  der  Bronchopneumonie  aber  besonders 
deshalb,  weil  auch  in  der  ersten  Zeit  die  Secretion  sehr  gering  ist ; 
daher  die  trockene  Beschaffenheit  des  Hustens  im  Beginn  der 
Bronchopneumonie.  Wenn  im  späteren  Stadium  oder  bei  älteren 
Kindern  Sputimi  herausbefördert  wird,  so  ist  es  eitriger  Be- 
schaffenheit. Zuweilen  enthält  es  Blutstreifen.  Dass  die  Blut- 
streifen auch  ohne  Pneumonie  bei  Keuchhusten  vorkommen 
können,  muss  beachtet  werden.  Im  Gegensatz  zu  der  vorher 
erwähnten  Unruhe  ist  die  Erfahrung  zu  erwähnen,  dass  manche 
Kinder  zwar  leise  und  unruhig,  aber  doch  überhaupt  die  meiste 
Zeit  schlafen,  aus  dem  Schlaf  aber  häufig  und  manchmal  unter 
plötzlichem  Aufschreien  erwachen  oder  durch  den  Husten  geweckt 
werden. 

Die  Frequenz  der  Athmung,  welche  sich  mit  dem  Beginn 
der  Pneumonie  zeigt,  kann  so  bedeutend  werden,  dass  sie  50,  ja 
80  in  der  Minute  erreicht 
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Zur  Unterscheidung  von  den  Zuständen  der  Atel eetase  ist 
im  Auge  zu  behalten,  dass  die  entzündlichen  Erkrankungen  einen 
kurz  unterdrückten,  schmerzhaft  abgebrochenen  Charakter  der 
Athmung  zeigen.  Die  nicht  entzündliche  Atelectase  macht  ausser- 
dem keine  so  grosse  Beschleunigung  der  Athmung,  weil  der  febrile 
Antheil  an  der  Dyspnoe  und  der  pleuritische  Schmerz  fehlt. 
(Gerhardt.) 

Auch  der  Puls  wird  beschleunigt  bis  auf  140  und  160,  aber 
Puls  und  Respiration  steigen  nicht  gleichmässig ,  so  dass  das 
normale  Verhältniss  von  1  :  4  bis  auf  1 :  2  verändert  werden  kann. 

Besserungen  des  subjectiven  Befindens,  welche  im  Verlauf 
vorkommen,  sind  namentlich  wenn  sie  nicht  zugleich  mit  Tem- 
peraturabsenkungen zusammengehen,  nur  als  scheinbare  anzu- 
fassen. 

Wenn  der  Ausgang  ein  schlechter  wird,  so  tritt  dies  in  der 
Steigerung  der  örtlichen  Erscheinungen  einerseits,  andererseits 
aber  besonders  in  der  des  Fiebers  hervor.  Dabei  bildet  sich 
somnolenter  imd  soporöser  Zustand  aus,  welcher  wohl  auch  die 
Ursache  dazu  wird,  dass  der  Husten  nachlässt  oder  aufhört.  Das 
Gesicht  wird  nun  cyanotisch,  der  Puls  immer  kleiner  und 
schwächer. 

Wendet  sich  die  Krankheit  zur  Genesung,  so  ist  es  wieder 
die  Fiebererscheinung,  die  einige  Sicherheit  in  der  Beurtheilung 
liefert.  Wenn  das  Fieber  anhaltend  abnimmt  zugleich  mit 
Abnahme  der  Athemfrequenz,  so  ist  das  das  sicherste  Zeichen 
einer  wirklichen  Besserung. 

Was  das  Krankheitsbild  der  Bronchopneumonie  angeht,  so 
wird  schon  von  Ziemssen  ein  wesentlicher  Unterschied  unter 
einzelnen  Formen  dieser  Erkrankung  aufgefunden.  Er  findet, 
dass  diejenigen  Pneumonieen,  welche  sich  aus  dem  chronischen 
Bronchialcatarrh  und  bei  der  tussis  convulsiva  hervorbilden,  sehr 
wesentlich  abweichen  von  dem  Verlauf  der  croupösen  Pneumonie, 
während  diejenigen  Pneumonieen,  welche  im  Gefolge  der  Bron- 
chitis capillaris,  besonders  in  den  Masernepidemieen  auftreten,  in 
ihrem  Verlauf  anscheinend  eine  grössere  üebereinstimmung  mit 
der  genuinen  croupösen  Pneumonie  zeigen,  wie  denn  Ziemssen 
bei  seinen  anatomischen  Beschreibungen  schon  einen  Unterschied 
zwischen   der   acuten,   subacuten  und  chronischen  Form 
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der  eatarrhalischen  Pneumonie  benutzt,  um  eine  Trennung   nach 
acuter,  subacuter  und  chronischer  Verlaufsart  vorzunehmen. 

Die  acute  Form  würde   vorzugsweise   der  Masernpneumonie  Acute  Fm. 
und  der  bei  Bronchitis  capillaris  auftretenden  zukommen^  während 
sich  zur   tussis   convulsiva   und  zum  Bronchialcatarrh 
die  subacute,  resp.  chronische  Form  hinzugesellt. 

Eine  deutliche  pneumonische  Stelle  kann  sich  bei  den  Masern 
innerhalb  36  —  48  Stunden  in  grosser  Ausdehnung  herstellen  und 
zwar  sowohl  während  der  Blüthe  des  Exanthems,  als  während  der 
Abschuppung.  Am  häufigsten  tritt  die  Pneumonie  wie  die  capilläre 
Bronchitis  in  und  gleich  nach  dem  Eruptionsstadium  auf.  Wir  haben 
in  der  Bonner  Poliklinik  im  letzten  Jahre  während  der  Masern- 
epidemie mehrfach  erlebt,  dass  die  Bronchopneumonie  dem  Masern- 
process  vorausging. 

G.  S^e  nimmt  ausser  der  acuten  Form  noch  eine  mit  ra- 
pidem Verlauf  an.  Er  beschreibt,  dass  die  Symptome  die 
des  Stickcatarrhs  seien  und  dass  in  den  hochgradigsten  Fällen 
der  Verlauf  ein  wahrhaft  blitzähnlicher  ist.  Der  Tod  tritt 
innerhalb  2  —  3  Tagen  ein,  vornehmlich  bei  ganz  jungen  Kin- 
dern und  bei  alten  Leuten.^)  Die  Fälle  werden  unter  dem 
Namen  der  capillären  Bronchitis  mit  beschrieben,  indessen  sind 
die  Läsionen  des  Lungenparenchyms  vorhanden,  selbstverständlich 
aber  fehlt  eine  vollständige  Entwickelung  der  pneumonischen  Er- 
scheinungen. Nach  S  ^  e '  s  Meinung  führt  die  Ausdehnung,  nicht 
der  Höhegrad  der  Läsionen  den  tödtlichen  Ausgang  herbei.  In 
weniger  rapiden  Fällen ,  die  in  6  —  7  Tagen  verlaufen ,  tritt  die 
Asphyxie  in  den  Vordergrund.  Es  bestehen  allgemein  verbreitete 
capilläre  Bronchitis,  und  disseminirte  Hepatisationsherde.  Es  gibt 
auch  solche  Formen,  bei  denen  mit  diesen  ganz  rapiden  Stick- 
flusserscheinungen die  Erkrankung  beginnt,  um  dann  in  die  Ver- 
laufsart der  acuten  Form  überzugehen.  Ich  muss  S6e  beistimmen, 
wenn  er  angibt,  dass  die  acute  Tuberculose  nach  Masern  dieselben 
Zeichen  liefern  kann,  und  dass  eine  Diflferentialdiagnose  unter 
Umständen  vollständig  unmöglich  ist. 

We  n  i  g  e  r  acut  als  bei  den  Masern  verläuft  die  Bronchopneu-    sui  acute 
monie,    welche  bei  Keuchhusten  und   bei   chronischen  Bronchial-      ^®""' 


^)  G.  S  ^  e ,  Die  specifischen  Lungenkrankheiten.    Berlin  1886.     S.  232. 


Digitized  by 


Google 


—    392    — 

catarrhen  auftritt.  Nach  Ziemssen's  Zusammenstellung  variirt 
die  Dauer  hier  zwischen  8  Tagen  und  8  Wochen.  Die  massigere 
Höhe  des  Fiebers,  die  langsamere  Entwickelung  der  Verdichtung 
gibt  hier  die  Möglichkeit  an  die  Hand,  von  einem  subacuten 
Verlauf  zu  sprechen. 

Während  die  meisten  Bronchopneumonieen  nach  Masern,  In- 
fluenza, Diphtherie,  Typhus  als  acute  zum  Tode  oder  zu  baldiger 
Genesung  führen,  gibt  es  sowohl  bei  diesen  Krankheiten,  mehr 
aber  beim  Keuchhusten  und  noch  mehr  im  Anschluss  an  heftige 
Bronchitis  Fälle  von  durchaus  subacutem  Verlauf.  Ich  schalte 
hier  die  Processe  aus,  welche  sich  während  ihres  Verlaufs  als 
acute  Phthisen  erweisen;  diese  sowohl,  als  auch  acute  Miliar- 
tuberculose  lässt  sich  leicht  mit  der  subacuten,  nicht  specifischen 
Bronchopneumonie  verwechseln.  Der  Nachweis  der  Bacillen  im 
Sputum  wird  hier  meist  Gewissheit  schaffen.  Der  Sitz  solcher 
subacuten  Form  ist  meist  in  einem  oder  beiden  Unterlappen,  auch 
im  Mittellappen  allein  fand  ich  sie.  Zunächst  besteht  die  Bron- 
chitis 1  —  3  Wochen  mit  wechselnder  Heftigkeit,  in  welcher  Zeit 
sogar  sclion  wesentliche  Besserung  eintreten  kann.  Mit  unregel- 
mässigem Fieber,  manchmal  ohne  dass  in  dem  schon  mehrfach 
wiederkehrenden  Wechsel  der  Erscheinungen  wesentlich  geändert 
wird  (Temp.  Abends-  bis  40^  C),  treten  die  Lungeninfiltrate  auf. 
Die  Dämpfungen  nach  Ort  und  Intensität  wechselnd,  werden 
selten  so  stark  wie  bei  fibrinöser  Pneumonie,  Bronchialathmen 
mehr  oder  weniger  ausgesprochen,  meist  verschiedenartige,  nicht 
klingende  Rasselgeräusche.  Der  Husten  quälend;  der  Auswurf 
schleimig-eitrig,  bisweilen  mit  Blutspuren  versetzt,  nie  oder  nur 
in  einzelnen  entleerten  Partieen  rostfarben.  Häufige  Schwäche. 
Bei  vermindertem  Appetit  tritt  in  wenigen  Wochen  Abmagerung 
und  Blässe  ein.  In  einem  von  Wagner*)  beschriebenen  Falle 
war  die  Dyspnoe  und  die  Herzschwäche  bedenklich  hochgradig 
geworden. 

Meist  tritt  Genesung  ein  nach  2 — 3  monatlicher  Dauer.  Das 
Fieber  hört  auf,  die  Bronchitis  verschwindet,  die  Dämpfung  hellt 
sich  auf,  wie  schon  Wagner  beschrieb,  ohne  Knisterrasseln. 

Die  häufigste  Complication  des  Keuchhustens  ist  die  Broncho- 


')  Subacute  iind  chronische  Pneumonie.    D.  Arch.  f.  klin.  Med.  33,  452. 
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Pneumonie,  wohl  deshalb,  weil  die  Bronchitis  eine  regelmässige, 
vielleicht  sogar  essentielle  Erscheinung  dieser  Infectionskrankheit 
darstellt. 

Die  Zeichen  der  beginnenden  LungenaflFection  können  sich 
beim  Keuchhusten  ohne  grosse  Fiebererregung  und  überhaupt  ohne 
die  acuten  Störungen  einstellen.  Die  Darstellung  Henoch's*) 
ist  hier  besonders  prägnant:  „Wenn  ein  an  Keuchhusten  leiden- 
des Kind  in  den  Intervallen  der  Anfeile  nicht  vollkommen  gesund 
erscheint,  vielmehr  schnell  und  oberflächlich  athmet,  eine  stöh- 
nende Exspiration  zeigt  und  dabei  fiebert,  so  können  Sie  sofort 
auf  diese  Complication  schliessen,  und  die  Untei'suchung  des 
Thorax  wird  diese  Vermuthung  bestätigen." 

Nicht  nur  der  lange  Bestand  einer  Bronchopneumonie  bei 
und  nach  Keuchhusten,  die  dadurch  eingeführten  dauernden  ve- 
nösen Stauungen  und  Widerstände  der  Circulation  in  dem  Lungen- 
gewebe, sondern  unzweifelhaft  auch  die  stetige  Wiederkehr  der 
Hustenstösse  bedingen  gerade  hier  starke  Erweiterung  des  rechten 
Herzens  und  fettige  Degeneration  desselben.  Auch  die  vermehrte 
Pulsfrequenz  ist  (Henoch)  ebenso  wie  die  Bildung  der  Oedeme, 
die  Synkope  auf  diese  Herzdegeneration  zurückzuführen.  Die 
Schwächeanfälle  und  plötzlichen  Todesfälle  treten  dabei  oft  mit 
niedriger  Körportemperatur  ein. 

Ueber  die  chronische  Verlaufsart,  die  hier  nicht  ausführ- 
lich zu  besprechen  ist,  ergibt  sich  das  wichtigste  von  der 
späteren  Verhandlung  der  verschiedenen  Ausgänge  der  Broncho- 
pneumonie. 

Bei  dem   acuten  Charakter   der   Lungenentzündung    ist  es  Unterschiede 
selbstverständlich,   dass   seit   ihrer   Erkennung   als   Bronchopneu-   ^X^und* 
monie  mit  der  anatomischen  Eigenart  der  „catarrhalischen"  Ent-  zeiiigePneu- 
zUndung  sich   die  Frage   aufdrängte,    welche   Unterschiede   diese      ^^^^^' 
Form  von  der  acuten  fibrinösen  Pneumonie  trennen  und 
namentlich,    welche    unterscheidende  Merkmale   für   diese   beiden 
Formen  in  vivo  zu  erlangen  sein  könnten. 

Thomas^)  unterscheidet  die  Lungenerkrankung  nach  der 
Auffassung,   dass  die  Masernpneumonie   häufiger   catarrhalischer. 


')  Vorlesungen  p.  428. 

*)  Ziemssen'fl  Handbut-h,  Band  II. 
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seltener  croupöser  Natur  sei.  Für  die  croupöse  Pneumonie 
bei  Masern  beschreibt  er  einen  1 — 1^/2  wöchigen  Verlauf,  nach 
welchem  das  Fieber  sich  rasch  ermässigt  und  eine  ungestörte 
Reconvalescenz  eintritt.  Dagegen  entspricht  es  dem  Auftreten  der 
Bronchopneumonie,  dass  ein  ungleichmässiges  Fortschreiten 
der  Infiltration  stattfindet,  die  allerdings  bis  zur  Ausfüllung 
ganzer  Lappen  gedeihen  kann.  Handelt  es  sich  um  leichte  Broncho- 
pneumonieen,  so  können  dieselben  sich  so  an  die  Masern  an- 
schliessen,  dass  man  die  durch  sie  bedingte  Temperatursteigerung 
nur  filr  einen  lysisartigen  Abfall  der  Masern  hält.  Die  schweren 
Fälle  dagegen  kommen  in  der  Intensität  der  Krankheitserschei- 
nungen der  croupösen  Pneumonie  gleich,  nur  die  lange  Dauer, 
der  langsame,  oft  unterbrochene  Nachlass  unterscheidet  die  Broncho- 
pneumonie. Nicht  selten  tritt  die  Genesung  erst  viele  Wochen 
nach  Beginn  der  Pneumonie  ein. 

Ziemssen  macht  für  die  sehr  acuten  Fälle  den  Unterschied 
gegen  das  Verhalten  der  croupösen  Pneumonie  geltend,  dass  der 
Verlauf  des  Fiebers  nicht  so  gesetzmässig  sei  und  dass  namentlich 
Beziehungen   zu   den   kritischen   Tagen  nicht  nachzuweisen  sind. 

Indem  Ziemssen  die  acut  verlaufende  Catarrhalpneumonie, 
welche  sich  aus  der  acuten  Bronchitis  capillaris  der  Masern  heraus 
bildet,  beschreibt,  weist  er  darauf  hin,  dass  nicht  selten  Fälle  vor- 
kommen, bei  denen  ein  bestimmtes  Urtheil,  ob  eine  ausgedehnte 
Bronchopneumonie  oder  eine  croupöse  Pneumonie  vorliegt, 
nur  durch  die  Thermometrie  geßillt  werden  kann,  während  die 
physikalischen  Erscheinungen  denen  der  croupösen  Pneumonie 
durchaus  gleichen  können.  Ich  hebe  besonders  die  Beobachtung 
hervor,  dass  die  Verdichtung  sich  physikalisch  als  eine  compacte, 
gleichmässige  darstellen  kann,  welche  normalen  oder  verstärkten 
Vocalfremitus,  Bronchophonie,  Bronchialathmen  und  meistentheils 
klingendes,  kleinblasiges  Rasseln  wahrnehmen  lässt,  dass  aber 
auch  dieses  kleinblasige  Rasseln  „ein  im  übrigen  für  die  catar- 
rhalische  Pneumonie  ziemlich  charakteristisches  Moment"  ebenso- 
häufig fehlt,  wie  einige  andere  Anhaltspunkte,  z.  B.  der  Beginn 
am  Unterlappen,  das  doppelseitige  Vorkommen,  die  anfilngliche 
Ungleichmässigkeit  und  Unbestimmtheit  der  physikalischen  Er- 
scheinungen. Während  sich  im  weiteren  Verlauf  Unterschiede 
gegen  die  croupöse  Pneumonie  ergeben,  möchte   ich  nur   fiir  die 
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Frage  nach  der  Entstehung  der  Pneumonie  bei  Masern  das 
hier  hervorheben,  dass  diese  von  Ziemssen  beschriebene  Form 
doch  unmöglich  als  eine  einfache  Fortleitung  der  Entzündung 
von  den  Bronchen  aus  aufgefasst  werden  kann,  da  doch  aus- 
drücklich betont  wird,  dass  die  Erscheinungen  der  Bronchitis 
nicht  vorhanden  waren.  Mehr  passt  die  ältere  Auseinander- 
setzung über  den  Zusammenhang  von  Bronchitis  und  Atelectase 
mit  der  Pneumonie  auf  diejenigen  Erscheinungen,  die  bei  der 
Keuchhusten  Pneumonie  zur  Beobachtung  kommen.  Hier  ist  die 
vorangehende  Atelectase  fast  immer  vorhanden  und  nachweisbar. 
Die  langsame  Entwickelung  der  Infiltration,  die  massige  Höhe 
des  Fiebers,  das  Substantive  Emphysem  der  oberen  Lungenlappen 
weisen  alle  darauf  hin,  dass  diese  Pneumonieen  eine  directe 
Fortleitung  der  Bronchitis  sein  können.  Diese  Verschiedenheit 
ist  mir  schon  lange  bei  der  Beobachtung  derjenigen  Zustände, 
welche  bis  jetzt  nach  den  Handbüchern  unter  dem  Begriiff  „Catar- 
rhal Pneumonie"  zusammengefasst  werden,  aufgefallen,  und  im 
weiteren  Verfolge  der  Versuche  eine  Erklärung  für  diese  Differenz 
zu  finden,  komme  ich  immer  mehr  zu  der  Anschauung,  dass  es 
sich  um  trennbare  Processe  handelt. 

Nachdem  es  mir  nun  gelungen  ist,  die  in  der  IH.  Gruppe 
zusammengefassten  pneumonischen  Erkrankungen  als  wohl  charak- 
terisirt  zu  erkennen  und  dieselben  auch  ohne  jede  Complication 
mit  bronchitischen  Erscheinungen  anzutreflFen,  kann  ich  dieselben 
nicht  mehr  in  der  Weise  mit  der  Bronchopneumonie  einheitlich 
belassen,  wie  es  bis  jetzt  geschah. 

Die  acuten  zelligen  Pneumonieen  können  aber  einerseits 
ebensowohl  wie  die  Bronchopneumonieen  bei  Masern,  Keuchhusten, 
Influenza  etc.  auftreten,  andererseits  können  sie  so  acut  verlaufen, 
wie  die  acuteste  Bronchopneumonie,  und  endlich  so  vielfältige 
Abstufungen  ihres  Verlaufes  bis  zum  chronischen,  fieberlosen 
zeigen,  dass  es  nicht  ganz  einfach  scheint,  sie  von  der  Broncho- 
pneumonie diflFerentieU  zu  diagnosticiren. 

Als  wesentliche  Punkte  sind  hier  im  Auge  zu  behalten,  dass 
die  z  eil  igen  Pneumonieen  ohne  vorherige  Bronchitis  entstehen, 
dass  die  acute  Form  mit  geßlhrlicher  Prostration  von  Anfang  an 
verläuft,  dass  sie  ohne  Zeichen  der  Lösung  und  ohne  im  weiteren 
Verlauf  auftretende  Betheiligung    der   Bronchen    entweder  zum 
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Tode  fdhrt,  oder  in  Eiterung  des  Gewebes  übergeht,  oder  durch 
Resorption  zur  Heilung  gelangt  ohne  kritisches  Ende.  Die  zellige 
Pneumonie  liefert  kein,  oder  ein  nur  sehr  spärliches  Sputum, 
während  die  Bronchopneumonie  solches  mit  mehr  oder  weniger 
eitriger  BeschaflFenheit  der  Bronchitis  entsprechend  zum  Vorschein 
bringt.  Die  Unterschiede  der  physikalischen  Erscheinungen  er- 
geben sich  aus  der  Beachtung  der  anatomischen  Verschiedenheit 
beider  Krankheiten. 

Wenn  nun  in  gewissen  Fällen  die  Unterscheidung  in  vivo 
doch  nicht  gelingt,  so  hat  das  dieselben  Gründe,  als  wenn  auch 
für  die  Erkennung  die  fibrinöse  Form  die  sicheren  differentiellen 
Merkmale  manchmal  verloren  gehen. 

In  der  That  kann  aus  einer  bestehenden  Bronchitis  sich 
einerseits  eine  fibrinöse,  andererseits  eine  zelHge  Pneumonie  ent- 
wickeln, es  kann  sich  auch  aus  der  catarrhalischen  Pneumonie, 
die  im  Anschluss  an  Bronchitis  entstand,  eine  fibrinöse,  aus  der 
fibrinösen  und  aus  der  catarrhalischen  eine  zellige  Entzündung 
des  Gewebes  selbst  herausbilden.  Dann  wird  es  auch  nicht 
anders  möglich  sein,  als  dass  man  alle  nur  denkbaren  Uebergänge 
vorfindet,  und  solche  dem  inneren  Wesen  nach  bestehenden  Zu- 
sammenhänge werden  natürlich  auch  Annäherung  der  diagnos- 
tischön  Zeichen  bis  zur  absoluten  Vermischung  zu  Wege  bringen. 

Die  Möglichkeit  der  sicheren  Diagnose  sowohl  der  fibrinösen, 
als  der  Bronchopneumonie  und  der  zelligen  Entzündungsform  in 
ausgeprägten  Fällen  und  ebenso  der  Feststellung,  wie  viel  eine 
oder  die  andere  Form  an  dem  gesammten  Krankheitsbilde  Theil 
hat,  wird  trotzdem  nicht  geschmälert. 

Während  der  Bronchopneumonie  der  Erwachsenen  spielen 
vorzugsweise  die  Zeichen,  welche  eine  sehr  hochgradige,  acute 
Bronchitis  schon  für  sich  bietet,  eine  grosse  Rolle:  Seitenstechen 
und  intensives  Fieber  deuten  sehr  häufig  den  Beginn  an.  Husten 
und  Athemnoth  werden  oft  beträchtlich,  der  Auswurf  zäh  und  oft 
mit  Blut  tingirt.  Der  Kopfschmerz,  die  Fiebererscheinungen  sind 
in  den  meisten  Fällen  geringer  als  bei  der  Entstehung  einer  fibri- 
nösen Pneumonie.  Nach  einigen  Tagen  pflegt  der  Auswurf  die 
blutige  Färbung  zu  verlieren  und  eitrig  zu  werden.  Als  mittlere 
Dauer   wird   2—3  Wochen   angenommen.     Der  Ausgang  in  die 
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Genesung  ist  noch  häufiger.  Ganz  besonders  perniciös  aber  wird 
die  Bronchopneumonie,  wenn  sie  bei  Erwachsenen  im  Verlauf 
der  Masern  oder  des  Typhus  auftritt,  oder  wenn  hochgradiges 
Emphysem  schon  vorher  bestand. 

So  sehr  ich  zur  Erkennung  des  Beginns  der  Bronchopneu- 
monie die  Wichtigkeit  der  Temperatursteigerung  hervorhob,  muss 
ich  auch  betonen,  dass  im  weiteren  Verlaufe  grosse  Unregel- 
mässigkeiten des  Temperaturganges  vorkommen.  Das  gilt  sowohl 
für  Kinder  als  Erwachsene. 

Im  Allgemeinen  lässt  sich  ja  behaupten,  dass  die  Steigerung 
der  Temperatur  dem  Fortschreiten  pneumonischer  Veränderung 
entspräche. 

Bei  der  Bronchopneumonie  muss  man  darauf  gefasst  sein, 
dass  grosse  Morgenremissionen,  beträchtlicher  Tiefstand  der  Fieber- 
temperatur am  Abend  vorkommen,  um  sofort  wieder  von  neuen 
Erhebungen  gefolgt  zu  werden.  Ich  habe  es  sogar  erlebt,  dass, 
nachdem  in  den  ersten  acht  Tagen  einer  Bronchopneumonie  die 
Temperatur  über  39^  geblieben,  ein  dauernder  Abfall  derselben 
auf  38— 38,5^  bestand,  während  zugleich  ganz  deutlich  nachweis- 
bare neue  pneumonische  Stellen  in  der  andersseitigen  Lunge  auf- 
traten, und  zugleich  durch  Nachlass  des  Herzens  trotz  niederer 
Temperatur  die  Situation  sehr  gefährlich  wurde. 

Bei  den  Greisen  tritt  der  initiale  Symptomencomplex  gewöhn-  Broncho- 
lich  noch  viel  weniger  deutlich  ein  als  bei  den  Erwachsenen. 
Vages  Frösteln  zieht  sich  öfters  über  mehrere  Tage  hin,  Kopf- 
schmerz und  Athemnoth  bei  der  Bewegung,  Trockenheit  im 
Rachen,  schlechter  Geschmack  und  belegte  Zunge,  Verstopfung 
sind  häufig  die  allgemeinen  Zeichen  dafür,  dass  eine  schwerere 
Erkrankung  eingetreten  ist.  Das  Sputum  kann  fehlen  oder  in 
geringer  Menge  vorhanden  sein;  Beschleunigung  des  Pulses  bis 
über  100  kommt  damit  zusammen,  dass  der  Puls  eher  weich,  als 
voll  erscheint.  Das  Fieber  hat  remittirenden  Charakter,  ist  selten 
über  40**.  Für  sie  beschreibt  Leb  er  th  eine  suffocatorische 
oder  asphyktische  Form.  Hierbei  sind  die  Bronchen  mit  grossen 
Massen  zähen  Schleimes  gefüllt,  der  so  sehr  das  Eindringen 
der  Luft  verhindert,  dass  eben  dadurch  asphyktische  Erschei- 
nungen eintreten.      Als  dritte   Form  beschreibt   Leberth   eine 
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lentescirende,  subacute,  welche  gewöhnlich  im  Verlauf  chro- 
nischer Catarrhe  auftritt.  In  allen  diesen  Formen  tritt  bei  den 
Greisen  die  Reconvalescenz  kaum  vor  der  dritten  Woche  ein.  Die 
Mortalität  aber  ist  so  bedeutend,  dass  sie  auf  ^/s  der  Befallenen 
geschätzt  wird.  Leberth  berechnet  fUr  die  Privatpraxis  die 
Mortalität  auf  nur  Vs.  Die  Keconvalescenz  ist  in  allen  Fällen 
sehr  protrahirt  und  gibt  sehr  häufig  Gelegenheit  zur  Ausbildung 
von  Schwächeerscheinungen  in  allen  möglichen  Organen  der 
Greise.  Sehr  viele  terminale  Pneumonieen,  die  bei  kachektischen 
Individuen  oft  fast  unvermerkt  entstehen,  sind  Bronchopneu- 
monieen. 

Aus  dem,  was  wir  über  den  Verlauf  der  Bronchopneumonie 
gesprochen  haben,  ergibt  sich,  dass  dieser  Erkrankung  eine  viel 
grössere  Unregelmässigkeit  im  Krankheitsbilde  zukommt,  als  der 
croupösen  Pneumonie.  Wenn  sich  dies  einerseits  auf  die  indivi- 
duellen Verhältnisse  bezieht,  welche  bei  dem  Ausbruch  der  Er- 
krankung in  Frage  kommen  und  auf  die  besonderen  Verhältnisse, 
welche  durch  die  vorbestehende  BronchialafFection  bedingt  sind, 
wenn  andrerseits  die  Betheiligung  anderer  Functionen,  wie  der 
des  Nervensystems,  des  Verdauungsapparats  u.  s.  w.  wesentlich 
das  Bild  abändern  können,  so  muss  nun  noch  besonders  darauf 
hingewiesen  werden,  dass  auch  in  dem  Verhalten  und,  wenn  ich 
so  sagen  darf,  der  Giftigkeit  der  eigentlichen  Krankheitsherde  in 
der  Lunge  ganz  ausserordentliche  Verschiedenheiten  zum  Vorschein 
kommen. 
Locaiepneu-  Bei   der    echten    Bronchopneumonie    bestehen    zunächst    die 

vielgestaltigen  Zeichen  der  BronchialaflFection,  und  da  es  keine 
einheitliche  Art  der  Bronchitis  ist,  welche  die  Vorläuferin  der 
Bronchopneumonie  darstellt,  so  werden  eben  auch  die  Folgen  die- 
jenigen sein,  welche  den  verschiedensten  Bronchitisformen  zukom- 
men. Zunächst  geht  dies  die  localen  Zeichen  an.  An  die  bron- 
chitischen Symptome  schliessen  sich  die  pneumonischen  an.  Es 
besteht  dann  ein  Gemisch  von  bronchitischen  und  pneumonischen 
Erecheinungen  für  die  physikalische  Untersuchung,  oder  es  treten 
entweder  die  bronchitischen  oder  die  pneumonischen  Erscheinungen 
so  sehr  in  den  Hintergrund,  dass  sie  eventuell  zu  fehlen  scheinen. 
Wenn  dieses  im  Prineip  schon  selbstverständlich  ist,  so  werden 
ebenso  selbstverständlich  grosse  Variationen  in  dem  physikalischen 
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Befund  auftreten,  wechselnd  mit  der  Grösse  der  Ausdehnung  der 
Herde,  mit  der  Vielgestaltigkeit  derselben,  mit  ihrer  Lage,  und 
wechselnd  andrerseits  mit  dem  Intensitätsgrad  der  Entzündung, 
welcher  in  den  betreffenden  Herden  zur  Ausbildung  kam,  und 
ebenso  wechselnd  mit  der  Art,  in  welcher  diese  Entzündung  ent- 
weder als  vorwiegend  fibrinöse,  als  catarrhalische,  oder  als  vor- 
wiegend zellige  in  die  Erscheinung  tritt.  Diese  einzelnen  Dinge 
wollen  wir  etwas  genauer  analysiren. 

Da  ist  zuerst  die  Frage,  welche  Erscheinungen  der  ursprüng- 
lichen Bronchitis  zukommen.  Die  acute  Bronchitis  kann 
mit  zweierlei  Gruppen  von  Symptomen  anfangen.  Die  eine  Er- 
scheinungsreihe wird  gebildet  durch  die  Erkrankung,  welche  in 
Schwellung  und  Hyperämie  der  Bronchialschleimhaut  ihr  Wesen 
hat  und  bei  der  die  catarrhalische  Secretion  entweder  zeitweise  oder 
während  des  ganzen  Bestandes  zurücktritt.  Die  zweite  Gruppe  von 
Erscheinungen  liefert  diejenige  Art  der  Bronchialerkrankung,  welche 
mit  einer  bedeutenden  Secretion  einhergeht;  die  ihr  zukommenden 
secretorischen  Stoffe  können  unter  sich  wieder  grosse  Verschieden- 
heit aufweisen.  Nur  die  erste  Gruppe  bedarf  hier  besonderer 
Erwähnung.  Sie  würde  sich  in  ihren  Erscheinungen  ungeftlhr 
so  gestalten :  Es  tritt  eine  sehr  starke  Reizbarkeit  der  Bronchial- 
schleimhaut auf  mit  häufigem  Hustenreiz,  trockenem  Husten,  der 
sich  oft  anfallsweise  gestaltet.  Dabei  kann  das  Gefühl  der 
Oppression  ausserordentlich  hochgradig  sein,  so  dass  es  scheint, 
es  handle  sich  um  den  Beginn  einer  schweren  Lungenerkran- 
kung. Dieser  Affection  entspricht  der  physikalische  Befund 
des  normalen  Percussionsschalles,  sichtbarer  Anstrengung  des 
Brustkastens  bei  der  Athmung,  häufig  jedoch  ohne  die  Zeichen 
einer  hochgradigen  Störung  in  der  Ausdehnungsfähigkeit  der 
Lunge.  Die  Auscultation  ergibt  verschärftes  Athtiien,  häufig  über 
einem  Lappen  mehr  als  dem  andern,  aber  keinerlei  Rassel- 
geräusche und  kein  Knistern.  Nach  einiger  Zeit,  etwa  nach 
Verlauf  von  2 — 3  Tagen,  findet  man  bei  erneuter  Untersuchung, 
während  das  Fieber  schon  ziemlich  beträchtlich  sein  kann,  nun- 
mehr erst  die  Zeichen  einer  bronchitischen  Secretion  meistens 
catarrhalischer  Art,  d.  h.  schleimige  Beschaffenheit  des  Sputums, 
je  nach  der  Beschaffenheit  der  Lunge  mehr  oder  weniger  geßlrbt 
durch  Kohlenstaub  etc.     Die  Rasselgeräusche  zeigen  flüssige  Be- 
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schaffenheit  des  Secretes  an.  Es  sind  also  wirkliche  feuchte 
Rasselgeräusche,  die  je  nach  der  Grösse  der  befallenen  Bronchen 
als  kleinblasiges  oder  grossblasiges  oder  mittelblasiges  Rasseln 
vernommen  werden.  Dabei  ist  die  Inspiration  normal  oder  ver- 
schärft, die  Exspiration  nicht  oder  schwach  hörbar,  wohl  ver- 
längert, aber  nicht  bronchial.  Wenn  sich  im  Anschluss  daran 
pneumonische  Vorgänge  entwickeln,  so  sind  dieselben  zunächst 
an  die  Stelle  gebunden,  an  welcher  die  catarrhalischen  Erschei- 
nungen der  Bronchen  bestanden  haben.  Abgegrenzt  bestehende 
bronchitische  Zeichen  sind  mir  stets  verdächtig.  Wenn  eine  all- 
gemeine Bronchitis  ausgebildet  war,  so  sind  es  vorzugsweise  die 
Randpartieen  der  ünterlappen,  welche  die  ersten  weiteren  Er- 
scheinungen der  Pneumonie  liefern,  und  von  da  aufwärts  beider- 
seitig symmetrisch  gelegen,  etwa  der  Scapularlinie  entsprechend, 
zwei  Streifen,  die  von  der  Basis  der  Lunge  nach  oben  ziehen 
und  die  Veranlassung  gewesen  sind,  dass  man  diese  Form  auch 
mit  dem  Namen  der  Streifenpneumonie  belegt  hat.^) 

Ich  habe  es  zu  anderer  Zeit  erlebt,  dass  das  entzündliche 
Secret  in  den  Bronchen  nicht  diese  Beschaffenheiten  zeigte,  wie 
ich  sie  eben  angab,  sondern  dass  mit  ziemlich  plötzlichem  Beginn 
der  Bronchitis  sofort  eitrige  Sputa  geliefert  wurden,  dass  also 
das  eigentliche  catarrhalische  Stadium  derselben  fehlte.  Vermuth- 
lich  handelt  es  sich  hier  um  eine  besondere  Infectionsart,  welche 
die  Ursache  der  Bronchitis  darstellt. 
Dimpfung.  Nun  ist  natürlich  die  Frage,  welches  denn  wohl  die  Zeichen 

der  beginnenden  Pneumonie  sind.  Pereutorisch  machen 
die  pneumonischen  Herde  Dämpfung,  aber  sehr  häufig  sind  sie 
so  klein,  dass  sie  schon  länger  bestehen,  ohne  sich  durch 
Dämpfung  zu  verrathen.  Man  nimmt  an,  dass  zur  Erzeu^ng 
einer  Dämpfung  doch  immerhin  die  Grösse  eines  Herdes,  et\va 
2  Quadratcentimeter,  und  die  Dicke  1  cm  betragen  müsse.  Bei 
der  Bronchopneumonie  können  aber  selbst  grosse  Herde  existiren, 
ohne  die  deutlichen  Zeichen  einer  Dämpfung,  weil  die  Herde  keine 
compacte  Luftleerheit  darstellen,  sondern  zusammengesetzt  sind 
aus  luftleeren  Alveolen,  zwischen  denen  auch  immer  noch  luft- 
haltige  liegen.     Man  kann   deshalb   auch   darauf  rechnen,    dass 


1)  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.     N.  Folge  Vill,  1875.     A.  Steffen,   Ueber 
Streifenpneumonie. 
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schon  grössere  Herde  existiren,  ohne  dass  dieselben  durch  die 
Percussion  nachweisbar  wurden.  Nun  liegen  ja  allerdings  die 
bronchopneumonischen  Herde  meistens  oberflächlich,  entsprechend 
dem  Ansatz  der  Infundibula  an  die  äussersten  Bronchiolen,  und 
oft  entsprechend  der  Bildungsweise,  dass  die  Atelectase  als  Vor- 
stufe der  Pneumonie  gerade  in  den  periphersten  Infundibulis  zur 
Entstehung  kommt.  Dieser  Umstand  kann  indessen  die  Ver- 
anlassung dazu  sein,  dass  schon  verhältnissmässig  kleine  Herde 
durch  eine  Dämpfung  markirt  sind.  Dementsprechend  ist  mit 
Sicherheit  weder  auf  den  Nachweis  der  Dämpfung  noch  auf 
das  Fehlen  derselben  zu  rechnen  und  weiterhin  ist  deshalb  der 
Nachweis  einer  Dämpfung  nicht  die  erste  Bedingung  zur  Dia- 
gnose einer  bestehenden  bronchopneumonischen  Erkrankung.  Nun 
kommt  aber  eine  weitere  Einschränkung  ftir  die  Wichtigkeit  der 
Dämpfung  dazu,  das  ist  die  Atelectase.  Wenn  die  Atelectase 
eine  Dämpfung  erzeugt,  so  ist  natürlich  der  Befund  der  Dämpfung 
kein  specifisches  Zeichen  für  die  pneumonische  Erkrankung,  wie 
denn  überhaupt  die  percutorischen  Erscheinungen  uns  nicht  die 
Qualität  der  vorliegenden  Luftleerheit  andeuten,  sondern  höch- 
stens über  ihre  Lage  und  Ausdehnung  unterrichten.  Man  wird 
ja  freilich  keinen  grossen  Fehler  machen,  wenn  man  eine  durch 
die  Dämpfung  nachweisbare  Atelectase,  welche  sich  im  Anschluss 
an  eine  Bronchitis  entwickelt  hat,  für  pneumonischen  Ursprungs 
hält.  Denn  wenn  dieselbe  mit  einer  Steigerung  des  Fiebers  ein- 
hergeht, so  wird  sie  wohl  einer  entzündlichen  Veränderung  näher 
kommen  als  einer  einfachen  unschädlichen  Atelectase. 

Die  Dämpfungen  der  Bronchopneumonie  haben  im  Allgemei- 
nen die  Eigenschaft,  dass  sie  nicht  sehr  intensiv  sind,  dass  sie 
fleckweise  gefunden  werden  und  dass  sie  sich  sehr  undeutlich  in 
ihre  Umgebung  verlieren.  Ausser  den  Dämpfungen  spielt  die 
Tympanie  eine  Rolle  fllr  die  Percussionsverhältnisse,  welche  bei 
der  Bronchopneumonie  vorkommen.  Theils  durch  Entspannung 
des  Lungengewebes,  theils  durch  Ausbildung  von  Emphysem 
können  tympanitische  Herde  zum  Vorschein  kommen.  Wenn  sich 
nun  Dämpfungen  verschiedener  Grade,  tympanitische  Stellen  und 
solche  von  normalem  Lungenschall  nebeneinander  vorfinden  und 
die  Dämpfungen  sich  unregelmässig  begrenzen,  so  wird  dies  zu 
einem  sehr  bunten  Durcheinander  der  percutorischen  Schallerschei- 
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nungen  führen,  und  das  ist  in  der  That  bei  der  Bronchopneumonie 
der  Fall.  Wenn  man  in  der  Richtung  von  der  Wirbelsäule  nach 
dem  Steraum  um  den  Brustkasten  herum  percutirt,  so  kommt 
man  durch  die  verschiedensten  Schallnüancen  hin.  Dieselben 
haben  eine  recht  grosse  Aehnlichkeit  mit  denjenigen  SchalldifFe- 
renzen,  welche  normaler  Weise  am  Brustkasten  durch  die  ver- 
schiedene Dichte  der  Bedeckungen  an  den  einzelnen  Stellen  be- 
obachtet werden,  so  dass,  wenn  man  nicht  mit  deren  normalen 
Abgrenzungen  Bescheid  weiss,  sehr  leicht  ein  Irrthum  möglich 
ist.  Ich  kann  das  speciell  für  die  percutorische  Untersuchung 
des  Kinderthorax  nicht  genug  hervorheben.  Dass  durch  die  volle 
Ausbildung  grosser  luftleerer  Partieen,  eventuell  eines  ganzen 
Lungenlappens,  also  durch  die  Herstellung  einer  pseudolo- 
baren  Infiltration  sehr  starke  Dämpfungen  hervorgebracht  werden, 
braucht  nicht  besonders  erwähnt  zu  werden. 
Auscnita-  Weit  wichtiger  scheint  mir  zur  Erkennung  des  Beginns  der 

ze^c^heo.  Bronchopneumonie  das  Knisterrasseln  zu  sein.  Man  muss 
sich  darüber  wundem,  dass  in  älteren  und  neueren  Büchern  so 
vielfach  über  den  diagnostischen  Werth  dieses  Zeichens  gestritten 
wurde.  Es  gibt  doch  unzweifelhaft  ein  sehr  feines  knisterndes 
Geräusch,  welches  man  sowohl  bei  dem  Beginn  der  fibrinösen 
Pneumonie  hört,  als  auch  bei  der  Ausbildung  bronchopneumonischer 
Herde.  Dasselbe  lautet  durchaus  anders  als  das  kleinblasige 
Rasseln  der  Bronchiolen,  und  dass  dasselbe  für  pneumonische  Vor- 
gänge charakterisirt  ist,  wird  dadurch  bewiesen,  dass  man  even- 
tuell an  einer  Stelle  des  Brustkastens  zuerst  dieses  feine  Knistern 
hört,  dann  mit  der  Entstehung  einer  Dämpfung  zugleich  die  Ver- 
schärfung des  Athemgeräusches,  die  Herstellung  bronchialen  Atli- 
niens,  kurzum  die  sicheren  Zeichen  der  vollen  Ausfüllung  dort 
liegender  Alveolen  als  weitere  Folge  desselben  Zustandes  wahr- 
nimmt, der  erst  das  Knistern  machte.  Wenn  man  das  an  ein- 
zelnen Lungenstellen  hört,  so  kann  man  nicht  mehr  im  Zweifel 
darüber  sein,  dass  es  sich  hierbei  um  etwas  anderes  handelt, 
als  bei  dem  feinblasigen  Rasseln.  Dies  hört  man  an  anderen 
Stellen  desselben  Brustkastens  auch  weiterhin,  wo  keine  Dämpfun- 
gen, kein  Bronchialathmen  und  kurzum  keine  pneumonischen 
Erscheinungen  auftreten.  Andrerseits  ist  es  jedem  aufhierksam 
untersuchenden  Arzte  bekannt,    dass    dieses   feine  Knistern   auch 
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ohne  jede  Betheiligung  der  Bronchen  ein  Zeichen  beginnender 
Pneumonie  sein  kann,  z.  B.  bei  pleurogenen  Pneumonieen,  bei 
Embolieen  und  Infarcten,  wo  zunächst  von  einer  Affection  der 
Bronchen  gar  nicht  die  Rede  ist.  Deshalb  halte  ich  dieses  Kni- 
stern für  eine  specifische  Erscheinung  der  Betheiligung  des  Lun- 
gengewebes, und  ich  stehe  nach  meiner  Erfahrung  nicht  an,  den 
Beginn  einer  Pneumonie  an  einer  Stelle  zu  diagnosticiren,  wo  ich 
dasselbe  höre,  selbst  zu  einer  Zeit,  wo  noch  gar  keine  Fieber- 
steigerung besteht.  Ich  habe  das  bei  traumatischen  Pneumonieen 
deutlich  sich  entwickeln  hören  und  habe  mich  in  meiner  Annahme, 
dass  dort,  wo  es  knisterte,  auch  nachträglich  eine  Pneumonie  nach- 
weisbar würde,  nicht  geirrt.  In  der  weiteren  Ausbildung  der 
Bronchopneumonie  kann  dieses  Knisten^asseln  bis  zum  vollständigen 
Ablauf  des  Processes  erhalten  bleiben.  Das  entspricht  oflfenbar 
dem  Umstände,  dass  auch  die  Ausfüllung  der  Alveolen  eine  lockere 
bleiben  kann,  typischer  aber  ist  es,  dass  nach  einiger  Zeit,  indem 
die  Alveolen  vollständig  luftleer  werden,  die  Zeichen  der  Luftleer- 
heit deutlicher  hervoi'treten,  dass  also  das  Knistern  verschwindet 
und  statt  dessen  bronchiales  Athemgeräusch  auftritt,  in  unserem 
Falle  meistens  natürlich  vermischt  mit  den  bronchitischen 
Geräuschen  der  Umgebung.  I)a  nun  die  Ausfüllung  der  Alveolen 
zugleich  die  Ursache  dafür  werden  kann,  dass  Rasselgeräusche, 
welche  in  den  dazu  gehörigen  Bronchen  entstehen,  klingenden 
Charakter  bekommen,  so  kann  man  nunmehr  eventuell  in  dem 
pneumonischen  Herd  bronchiales  Athmen  und  klingende  Rassel- 
geräusche vernehmen. 

Entwickelt  sich  die  Bronchopneumonie  aus  einem  Catarrh  der 
Bronchen,  welcher  mit  zähen  Schleimmassen  einherging,  so  bleiben 
auch  nach  der  Ausbildung  der  bronchopneumonischen  Luftleerheit 
oft  diese  zähen  Rasselgeräusche  in  dem  Herde  hörbar,  und  zwar 
als  Giemen  und  Pfeifen,  wenn  sie  in  den  kleinsten  Bronchen,  als 
Schnurren  und  Brummen,  wenn  sie  in  grösseren  erzeugt  werden. 

Das  Zeichen  des  verlängerten  Exspiriums  ist  gewiss  von 
Bedeutung,  nicht  als  wenn  es  etwas  Specifisches  bei  der  Ausbil- 
dung der  Bronchopneumonie  darstellte,  sondern  weil  es  darauf 
hinweist,  dass  an  der  Stelle,  wo  es  entstanden  ist,  Relaxationen 
des  Gewebes  eintreten,  welche  eventuell  für  immer  bleiben  können. 
Auch  im  Beginn  der  Erkrankung  kann  das  verlängerte  Exspirium 
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die  Annahme  unterstützen,  dass  Schwellungen  und  dadurch  Ver- 
engerungen kleiner  Bronchen  stattgefunden  haben. 

Wenn  bronchopneumonische  Herde  in  der  Nähe  des  Herzens 
liegen,  so  kann  es  vorkommen,  dass  durch  die  Contraction  des 
Herzens  und  die  dadurch  bedingte  Volums-  und  Lageveränderung 
desselben,  Geräusche  in  den  veränderten  Lungenbezirken  auftreten, 
welche  synchronisch  mit  der  Pulsation  des  Herzens  sind  und  da- 
durch zu  Verwechselungen  mit  pericarditischem  Reiben  Veran- 
lassung geben. 

Besondere  Erwähnung  verdient  der  Umstand,  dass  sich 
bei  Ausbruch  der  Pneumonie  die  bronchitischen  Geräusche  ver- 
lieren können.  Es  mag  wohl  sein,  dass  unter  dem  Einfluss  der 
starken  Hyperämie,  welche  man  als  Beginn  der  Erkrankung 
zu  supponiren  hat,  Veränderungen  in  der  Secretion  der  erkrank- 
ten Bronchialschleimhaut  eintreten.  Wahrscheinlich  ist  es  mir, 
dass  die  Geräusche  zum  Theil  aufhören,  weil  die  Bewegung  des 
Schleims  oder  der  Flüssigkeit  in  den  Bronchen  geringer  ge- 
worden, oder  aufgehoben  ist.  So  kann  sich  auch  der  Auswurf 
vermindern  mit  dem  Beginn  der  Pneumonie.  Man  muss  hier 
bedenken,  dass  einerseits  die  Bewegung  der  Schleinmiassen  nur 
stattfindet,  wenn  die  hinter  den  erkrankten  Bronchen  respiriren- 
den  Lungenalveolen  als  Ursache  für  die  Luftbewegung  wirken. 
Sind  dieselben  atelectatisch  geworden,  so  wird  auch  keine  Luft 
mehr  in  dieselben  hineingesogen  und  die  Ursache  für  die  Er- 
zeugung bronchitischer  Geräusche  würde  damit  wegfallen.  An- 
dererseits wird  der  Inhalt  der  Bronchiolen  nach  oben  getrieben 
durch  die  hinter  denselben  stattfindende  Luftcompression,  und  auch 
diese  ist  an  die  respirirende  Thätigkeit  der  Alveolen  gebunden, 
so  dass  man  von  Seiten  dieser  mechanischen  Gesichtspunkte  es 
wohl  verstehen  könnte,  wenn  die  Ausbildung  der  bronchopneu- 
monischen  Verdichtung  zugleich  die  Ursache  dafür  würde,  dass 
das  krankhafte  Secret  in  den  Bronchen  ruhig  liegen  bliebe  und 
damit  das  Rasseln,  das  Giemen  etc.  aufhörte.  Was  mir  mehr  für 
die  erste  Auffassung,  nämlich  eine  Veränderung  in  der  Secretion 
der  Bronchialschleimhaut  spricht,  ist  die  Beobachtung,  dass  auch 
später  bei  der  Resolution  des  bronchopneumonischen  Herdes  nichts 
geliefert  wird,  was  für  ein  von  früher  liegengebliebenes  bronchiti- 
sches  Secret  gehalten  werden  könnte.    So  habe  ich  es  gesehen,  dass 
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Kinder  mit  eitriger  Bronchitis  eine  ausgedehnte  Bronchopneumonie 
acquirirten,   dass  dabei  nicht  nur  in  dem  pneumonischen  Lappen, 
sondern  auch  an  anderen  Stellen  die  bronchitischen  Geräusche  nach- 
liessen,    und  dass  später  die  gesammte   pneumonische  Exsudation 
resorbirt  wurde,    ohne  dass  gröberes  Rasseln  und  ohne  dass  Aus- 
wurf zum  Vorschein  gekommen  wäre.    Ich  habe  es  auch  gesehen, 
dass  lange  bestehende  Bronchitis  nach  einer  Bronchopneumonie  ver- 
schwunden war,  und  namentlich  erinnere  ich  mich  gesehen  zu  ha- 
ben, dass  bei  einem  Kinde,  bei  dem  eine  eitrige  Bronchitis  lange 
Zeit  bestanden  hat,   nun   eine  Pneumonie   den  linken  Unter-  und 
Oberlappen  allmählich  durchwanderte,  und  dass  nach  der  Genesung 
auf  der  linken  Seite,  also  auf  der  vorher  pneumonischen,  monate- 
lang   kein   bronchitisches   Rasseln    mehr  gehört   werden   konnte, 
während  auf  der  rechten  Seite,  auf  welcher  keine  Pneumonie  zur 
Ausbildung  gekommen  war,  Giemen  und  Pfeifen  noch  lange  Zeit 
bestand.     Das  lässt  sich   doch,   wie  es  mir  scheint,  nicht  anders 
erklären,  als   durch   wesentliche  Veränderungen  in   der  Secretion 
oder   der  Resorption,  welche   durch   den   pneumonischen  Process 
selbst   eingeführt   worden   sind.     Hier  verdient  der  Erwähnung, 
dass  man  manchmal  Bronchopneumonie  zuerst  untersucht,   nach- 
dem das   bronchi tische  Rasseln  schon  aufgehört  hat,   so  dass  nur 
die  Dämpfung,  das  Knisterrasseln  und  die  Veränderung  des  Athem- 
geräusches  als  objective  physikalische  Zeichen  noch  übrig  blieben. 
Germain   Söe   hält  für  charakteristisch   für  die  Broncho- 
pneumonie, welche  mit  „vorwiegend  bronchialem"  Charakter  einher- 
geht,  das  subcrepitirende,  trockene  Rasseln,  vorausgesetzt,  dass 
es  an  denselben  Stellen  persistirt.    Nur  dann  im  Zusammenhang 
mit  den  allgemeinen  functionellen  Symptomen  kennzeichnet  es  nach 
ihm  nothwendig   eine  Läsion   des  Lungenparenchyms,  und  zwar 
nach  seinen  Erfahrungen  eine  Atelectase  mit  Splenisation ,  oder 
eine  mehr  weniger  vorgeschrittene  Hepatisation.    Nach  den  Unter- 
suchungen von   Cadet  de   Gassicourt  ist  für  die  Atelectase 
eine  Erscheinung  zur  Diagnose  wer th voll,  welche  freilich  andere 
Autoren   für  Bronchopneumonie  beschrieben  haben,   nämlich  das 
sanfte,   ungleich  wechselnde  Bronchialathmen ,   das  bald  an  der 
einen,  bald  an  der  anderen  Stelle  sich  zeigt,  zeitweise  verschwin- 
det  und  wiederkehrt     Obgleich  für  die  Entstehung  dieses  Zei- 
chens   flüchtige    Congestionen    der    Lunge    zur    Erklärung   mit 
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herangezogen  werden,  scheint  es  doch,  dass  die  atelec tatische 
Beschaffenheit  mehr  geeignet  ist,  dieses  leise,  bewegliche,  bald  an 
der  Wurzel  der  Bronchen,  bald  an  einer  begrenzten  Stelle  der 
Brust  hörbare,  bronchiale  Athmen  zu  liefern,  welches  nach  G.  See 
zusammengenommen  mit  dem  unbeweglichen  und  andauernden 
Bläschenrasseln,  die  den  Bronchopneumonieen  mit  vorwiegend 
bronchialem  Charakter  eigenthümliche  Symptomatologie  ausmacht. 
Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  über  atelectatischen  Stellen  abge- 
schwächtes Vesiculärathmen  vorkommen  kann,  ja  dass  an  be- 
schränkten Stellen  das  Athemgeräusch  vollkommen  aufgehoben  ist 
Auch  dieses  respiratorische  Schweigen  an  einem  beschränkten 
Räume  des  Thorax  soll  eine  Atelectase  kennzeichnen.  Das  kann 
ich  indessen  nicht  anerkennen. 
Aungan«.  Der    Ausgang    der   Bronchopneumonie    kann    entweder    der 

Tod  sein   oder  eine   mehr   oder  weniger  verschleppte  Genesung, 
oder  endlich  der  Uebergang  in  chronische  Zustände. 

Was  zunächst  den  Ausgang  in  den  Tod  angeht,  so  sprachen 
wir  schon  davon,  dass  derselbe  bereits  in  den  ersten  Tagen  ein- 
treten kann.  Es  gibt  indessen  viele  Fälle,  in  welchen  das  letale 
Ende  nach  wiederholten  langedauernden  Nachschüben  oder  selbst- 
verständlich durch  verschiedene  CompHcationen  herbeigeflihrt  wird. 
In  den  einfachen  Fällen  scheint  zunächst  das  Fieber  als  Ursache 
des  tödtlichen  Endes  angesehen  werden  zu  müssen.  Namentlich 
bei  ganz  kleinen  Kindern  kann  die  Temparatur  zu  ganz  ausser- 
ordentlichen Höhen  getrieben  werden.  Schon  12  Stunden  nach 
dem  Beginn  der  Pneumonie  sind  von  Bartels  so  bedeutende 
Fieberhöhen  beobachtet  worden.  Bartels  erzählt,  dass  er 
schon  24  Stunden  nach  dem  Beginn  der  ersten  Lungen  Verän- 
derungen den  Tod  erfolgen  sah,  dass  er  bei  diesen  Fällen  ausser  der 
capillären  Bronchitis  erst  das  Stadium  der  Atelectase  vorfand, 
so  dass  eigentlich  noch  gar  keine  ausgebildete  Bronchopneumonie 
vorlag.  Das  hochgradige  Fieber  macht  ja  bei  kleinen  Kindern 
überhaupt  sehr  grosse  Störungen,  und  so  sieht  man  auch  hier  die 
Kinder  mit  brennendheisser  Haut  völlig  apathisch  daliegen;  das 
rothe  Gesicht,  der  starke  Durst,  die  frequenten  Pulse  und  die 
Beschleunigung  der  Athmung  sind  Zeichen  ausserordentlich  ge- 
steigerter Reizbarkeit  in  allen  Gebieten.    Als  besonderen  Rhythmus 
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für  die  Respiration  führt  Steffen^)  an,  dass  auf  eine  kurze  stoss- 
wcisse  Exspiration  eine  längere  Inspiration  zu  folgen  pflegt.  Die 
Kinder  zeigen  von  da  an  die  weitere  Abnahme  der  Herzenergie: 
Der  Puls  wird  frecjuenter  bis  unflihlbar,  die  Respiration  häufiger 
und  flacher,  bis  Lähmung  des  Herzens  und  der  Athmung  zum 
Tode  führen.  Als  ein  anderer  Grund  für  den  Eintritt  des 
Todes  ist  besonders  die  Reizung  des  Gehirns  und  die  Hyper- 
ämie desselben  zu  erwähnen.  Ebenso  wie  bei  der  croupöt^en 
Pneumonie^  aber  vielleicht  noch  leichter  bei  der  cut^irrhalischen 
in  der  acutesten  Form,  bilden  sich  überhaupt  »Stauungserschei- 
nungen aus,  die  mit  Erweiterung  des  rechten  Herzens  ein- 
hergehen. Di(*se  allgemeinen  Stauungserscheinungen  werden  an- 
gedeutet durch  die  Cyanose,  Turgescenz  des  Gesichts.  Schon 
Trousseau  macht  darauf  aufmerksam,  dass  auch  die  Venen 
der  Handrücken  anschwellen,  dass  Oedem  der  Hände  und  Füsse 
eintreten  kann.  Mit  diesen  Stauungserscheinungen  geht  die 
Reizung  des  Gehirns  einher,  die  sich  anfänglich  in  hochgradiger 
Unruhe  äussert,  dann  aber  in  Somnolenz  und  gleichgültiges  \Ves(»n 
übergeht.  Von  dieser  Hyperämie  des  Gehirns  sind  wohl  auch 
die  Zuckungen  oder  vollständigen  KrampfanföUe  abhängig,  die 
gewöhnlich  bei  kleinen  Kindern  den  Tod  beschleunigen.  In  der 
Lunge  selbst  entsteht,  wie  man  annimmt  durch  die  Lungen- 
hyperämie, eine  collaterale  Fluxion,  die  zu  Entwickelung  von 
Lungenödem  und  davon  abhängigen  Erscheinungen  der  Athmungs- 
insufficienz  führt.  Das  Lungenödem  kann  ganz  ausserordent- 
lich schnell  eintreten.  Da  bei  Erwachsenen  die  Thätigkeit  des 
Herzens  ausserordentlich  wechselt  in  der  Bronchopneumonie,  so 
kann  man  mit  der  Prognose  nicht  vorsichtig  genug  sein.  Es 
kommt  leicht  vor,  dass  unter  dem  Einfluss  einer  etwas  erhöhten 
Temperatur  der  Puls  anscheinend  noch  kräftig  ist  und  dass  wenige 
Stunden  nachher,  namentlich  gegen  Morgen,  mit  dem  Abfall  der 
Temperatur  eine  ganz  rapide  Herzschwäche,  Lungenödem  und 
der  Tod  eintritt.  Für  die  Erscheinungen  der  Athmung  in  diesen 
schweren  Fällen  mag  besonders  die  Nichtausdehnungsfthigkeit 
mehrerer  Lungen partieen  und  die  Behinderung  des  Gasaus- 
tausches   des   Blutes    eine    Bedeutung    haben.      Jedenfalls    wird 


')  Klinik  der  Kinderkrankheiten,  p.  287. 
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die  Diffusion  der  Gase  in  der  Lunge  sehr  wesentlich  da- 
durch beeinträchtigt,  dass  mit  der  Hyperämie  auch  die  Ge- 
schwindigkeit des  Blutflusses  abnimmt  und  in  Folge  dessen 
eine  geringere  Sättigung  des  Gesammt-Blutes  mit  SauerstoflF 
stattfinden  kann.  Im  Allgemeinen  machen  wohl  die  Broncho- 
pneumonieen  soviel  leichter  Störungen  in  der  Herzthätigkeit 
und  in  der  Vertheilung  des  Blutes,  weil  es  sich  nicht  um 
die  Erkrankung  eines  Lappens,  sondern  um  vielfach  zerstreute 
Herde  in  der  Lunge  handelt.  Man  hat  wohl  von  einer  be- 
sonderen Kohlensäurenarkose  gesprochen,  die  in  den  Endstadien 
dieser  Lungenerkrankung  sich  entwickele,  und  meint  damit  einen 
somnolenten  Zustand  mit  Erblassen  der  Körperoberfläche  und 
Sinken  der  Temperatur.  Es  wird  wohl  nicht  zu  bezweifeln  sein, 
dass  neben  einer  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  ganz 
vorzugsweise  der  Sauerstoffmangel  für  diese  asphyktischen  Zu- 
stände zur  Erklärung  herangezogen  werden  muss.  Beide  Zustände 
aber  werden  eben  durch  Veränderungen  der  Lunge  einerseits  und 
die  Herzschwäche  andrerseits  herbeigeführt  oder  wenigstens  wesent- 
lich begünstigt.  Endlich  ist  die  Herzschwäche  in  ihrem  letzten 
Grunde,  vielleicht  auch  manche  Erscheinung  von  Seiten  des  Ge- 
hirns direct  auf  die  Giftwirkung  der  Pneumonieerreger  zu  be- 
ziehen. Auch  bei  der  Bronchopneumonie  kommen  schwere  Sym- 
ptome zum  Vorschein,  die  durch  Toxämie  zu  erklären  sind. 
Ohne  dass  die  Fiebertemperatur  zu  gefährlicher  Höhe  gedeiht, 
und  ohne  dass  die  Stauungen  allein  durch  ihre  Druckwirkung 
aufs  Gehirn  die  Erklärung  liefern,  giebt  es  schwere  Gehim- 
erscheinungen,  so  schwer  und  so  ausgeprägt  in  einzelnen  Nerven- 
gebieten, dass  man  an  bestimmt  localisirte  Schädlichkeiten  in 
der  Schädelhöhle  denken  muss,  und  doch  sind  solche  bei  der 
Section  nicht  zu  entdecken.  Hierher  rechne  ich  auch  einen  Fall, 
welchen  H  e  n  o  c  h  *)  beschrieb.  Strabismus,  Starrheit  des  Blickes, 
Kaubewegungen,  Contracturen  und  Sopor  bei  fortdauernder  Re- 
spirationsfrequenz und  steigernder  Cyanose  beschlossen  das 
Leben.  Das  Gehirn  fand  sich  nur  hyperämisch;  ausser  der 
doppelseitigen  Bronchopneumonie  fanden  sich  keine  Organvertode- 
rungen  vor.    Ich  habe  in  einem  Falle  sehr  beträchtliche  Asphyxie 


*)  Vorlesungen  p.  428. 
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ganz  langsam  entstehen  sehen,  so  dass  der  Patient  den  Ein- 
druck eines  Schlafenden  machte,  nur  durch  die  livide  Farbe  des 
Gesichtes  und  die  kühle  Haut  desselben  wurde  der  drohende 
CoUaps  erkannt.  In  anderen  Fällen  habe  ich  den  Tod  eintreten 
sehen  nach  ganz  ausserordentlichen  Anstrengungen  der  Athem- 
musculatur,  in  welchen  die  Patienten  stetig  klagten,  dass  sie 
zu  müde  seien,  um  noch  weiter  athmen  zu  können.  Ich  kann 
mich  in  der  That  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  dass  eine  solche 
wirkliche  Ermüdung  der  Athemmuskeln  den  Tod  herbeiführen 
kann  zu  einer  Zeit,  wo  das  Herz  noch  leistungsfähig  erscheint. 
Dass  die  Unbesinnlichkeit  mancher  Patienten  imd  die  Anbahnung 
der  Asphyxie  wohl  in  directem  Zusammenhang  stehen  kann  mit 
der  Temperatursteigerung,  das  scheint  mir  daraus  hervorzugehen, 
dass  man  öfters  bei  einfacher  Herabsetzung  des  Fiebers  mit 
Antipyrin  ganz  wesentliche  Aufhellung  des  Sensoriums  und  Freier- 
werden des  Athmens  beobachten  kann.  Ueber  die  Complicationen 
und  deren  Einfluss  auf  den  tödtlichen  Ausgang  werden  wir  später 
noch  sprechen. 

Die  Wendung  zur  Genesung  kann  bei  der  Bronchopneu-  Genesung. 
monie,  wenn  auch  nicht  kritisch,  so  doch  recht  schnell  eintreten. 
Bei  den  früher  vorhandenen  bronchitischen  Zuständen  neigen  die 
Kranken  überhaupt  zur  Schweissbildung.  Es  bleibt  diese  Schweiss- 
secretion  manchmal  auch  während  der  pneumonischen  Erkrankung 
bestehen.  In  anderen  Fällen,  und  gerade  den  recht  acut  ver- 
laufenden, hören  die  Schweisse  mit  dem  Beginn  der  Pneumonie 
auf,  setzen  aber  mit  dem  Abfall  derselben  wieder  ein,  so  dass 
sich  gewöhnlich  unter  mehrfachen  Schweissausbrüchen  die  Tem- 
peratur erniedrigt,  selbst  für  den  Fall,  dass  sie  nachher  wieder 
steigt  und  entsprechend  dem  weiteren  Verlauf  der  Bronchitis 
auch  mit  weiteren  Schweissausbrüchen  einhergeht.  Der  allge- 
meine Eindruck  der  schnellen  Genesung  zeigt  sich  besonders  im 
Gesichtsausdruck,  im  Ausdruck  der  Augen  und  in  der  grösseren 
Ruhe,  die  überhaupt  über  den  Patienten  kommt  Die  Respiration 
wird  ruhiger,  das  Spielen  der  Nasenflügel  hört  auf.  Auch  die 
Schmerzhaftigkeit  lässt  nach,  der  Hustenreiz  selber  wird  geringer, 
ist  weniger  von  Schmerzausdrücken  begleitet  und  befördert  leichter 
die  bronchitischen  Secrete.  In  solcher  Zeit  ist  der  Auswurf  von 
eitriger  Beschaffenheit    Dass   die  Keuchhustenanfälle  nach  dem 
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Verschwinden  der  Pneumonie  wieder  auftreten,  haben  wir  schon 
beschrieben.  Als  besondere  Eigenthtimlichkeit  will  ich  eine  Beob- 
achtung erwähnen,  bei  welcher  ein  8  jähriges  Mädchen  mit  Emphy- 
sem und  lange  bestehendem  Bronchialcatarrh,  welches  lange  Jahre 
an  Asthmaanftlllen  litt,  während  einer  heftigen  Bronchopneumonie 
zwar  eine  bedeutende  Steigerung  der  Respirationsfrequenz  zeigte, 
aber  die  subjectiven  Beschwerden  der  Dyspnoe  verloren  hatte, 
und  als  höchst  merkwürdige  Erscheinung  dazu,  dass  die  Mutter 
dieses  Kindes,  die  an  hochgradiger  chronischer  Bronchitis  mit 
Bronchiectasen  leidet  und  Jahre  lang  die  schwersten  Asthmaanfillle 
durchmachte,  nachdem  sie  eine  doppelseitige  Bronchopneumonie 
tiberstanden,  nun  schon  seit  einem  Jahre  keinen  einzigen  Asthma- 
anfall mehr  bekommen  hat.  In  dem  Appetit,  der  Regelung  der 
Darmentleerung  und  der  Regelung  der  Nierenausscheidung  sind  die 
weiteren  Zeichen  der  Genesung  gegeben.  Die  physikalischen  Zeichen 
brauchen  durchaus  nicht  gleichen  Schritt  mit  diesen  Genesungs- 
erscheinungen zu  halten.  Vielfach  können  sich  die  bronchitischen 
Geräusche  bedeutend  verstärken,  weil  mit  dem  Wiedereintreten 
einer  stärkeren  Bronchialsecretion  die  Verflüssigung  pneumonischer 
Herde  zusammengeht.  In  anderen  Fällen  aber  überwiegt  die  Re- 
sorption der  pneumonischen  Vorgänge,  und  wie  ich  schon  be- 
schrieb, braucht  die  Bronchitis  nicht  wieder  aufzutreten.  Das 
bronchiale  Athmen  bleibt  oft  ausserordentlich  lange  über  den 
vorher  infiltrirten  Partieen  bestehen,  nach  dem  Nachlass  des 
Fiebers  manchmal  noch  so  viele  Wochen,  dass  man  schon 
glaubt,  es  mit  einer  bleibenden  Narben bildung,  resp.  Sclerosirung 
des  Lungengewebes  zu  thun  zu  haben,  und  doch  gibt  es  da 
noch  endlich  vollkommene  Resorption.  Durch  solche  Verzöge- 
rung und  durch  secundäre  Veränderungen,  die  bei  Retrac- 
tion  des  Lungengewebes  und  bei  Veränderung  der  Bronchial- 
wandungen sich  ausbilden,  kommt  die  Erscheinung  einer  sehr 
langsamen  Genesimg  mit  allen  möglichen,  zwischendurch  ein- 
tretenden Verschlimmerungen  zu  Stande.  Es  treten  die  bron- 
chitischen Erscheinungen,  manchmal  auch  ohne  nachweisbaren 
Grund,  plötzlich  wieder  sehr  intensiv  auf.  Es  bilden  sich 
andererseits  Bronchiectasen  aus,  die  durch  das  Liegenbleiben 
des  Secrets  und  dessen  Zersetzung  die  Ursache  für  neue  Fieber- 
bewegung  hergeben.     Asthmaanftlle   können    eintreten  und  stets 
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eine  neue  Verschlimmerung  der  Bronchialerscheinungen  veran- 
lassen. Da  nun  die  zwischendurch  entstandenen  Stauungsverhält- 
nisse mit  Schwellung  der  Leber,  secundären  Darmcatarrhen  die 
Ursache  für  eine  sehr  schlechte  Ernährung  geworden  sind,  so 
sind  eben  auch  die  Kräfte  sehr  wesentlich  gesunken,  und  es  kann 
vorkommen,  dass  durch  die  Combination  dieser  langwierigen,  fiir 
sich  allein  nicht  tödtlichen  Erscheinungen  doch  schliesslich  unter 
Ausbildung  höchster  Atrophie  noch  das  letale  Ende  in  der  Recon- 
valescenz  der  eigentlichen  Pneumonie  eintritt.  Die  mit  diesen 
chronischen  Verlaufsarten  zusammenhängende  allmähliche  Ver- 
änderung der  Lunge  kann  zu  sehr  hochgradigen  Krankheits- 
erscheinungen fuhren.  Die  Lungencirrhose ,  die  Bronchiectasie 
können  in  hochgradiger  Weise  auf  die  Stellung  und  auf  die  weitere 
Ausbildung  des  Brustkastens  von  Einfluss  werden.  Die  Circula- 
tionserscheinungen  werden  dementsprechend  abgeändert,  und  so 
werden  irreparabele  Störungen  in  vei-schiedenen  Organen,  speciell 
aber  Indurationen  der  Lunge  mit  ihren  Consequenzen  angebahnt. 
Es  kann  zu  vollständigen  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule 
kommen  und  zu  allen  den  damit  nun  in  den  verschiedensten 
Gebieten  zusammenhängenden  Störungen. 

Es  entstehen  hierdurch  Zustände,  welche  eigentlich  als  Nach-  Nachtrank- 
krankheiten  der  Bronchopneumonie  bezeichnet  werden  müssten, 
gewöhnlich  aber  als  die  verschiedenen  Formen  der  chronischen 
Pneumonie  aufgeführt  werden.  Unter  den  Veränderungen  der 
Lunge  selbst  sind  hier  zu  erwähnen  einerseits  Schrumpfung  des 
Gewebes,  andererseits  die  geschwürige  Zerstörung  desselben,  dann 
die  Bronchiectasie  und  das  Emphysem  als  Folgeerscheinung. 

Es  ist  schon  wiederholt  von  uns  darauf  hingewiesen  wor- 
den, dass  die  Rückbildungen  der  pneumonischen  Erkran- 
kungen, abgesehen  von  der  emulsionsartigen  Veränderung,  welche 
die  Entzündungsproducte  erfahren,  abhängig  sind  von  der  Leis- 
tungsflihigkeit  des  Resorptionsapparates.  Auch  in  den  broncho- 
pneumonischen  Erkrankungen  findet  eine  Resorption  oft  in  aus- 
gedehnter Weise  statt,  allerdings  gewöhnlich  viel  langsamer 
als  bei  der  croupösen  Pneumonie.  Da  aber  gerade  die  inter- 
stitiellen Vorgänge  eine  wesentliche  Rolle  im  Krankheitsbild 
spielen,  so  tritt  viel  häufiger  die  Bedingung  ein,  unter  der  die 
Entzündungsproducte    liegen    bleiben    und    dann    weitergehende 
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Entztindungsvorgänge  oder  Degenerationsvorgänge  veranlassen. 
Das  einfache  Liegenbleiben  kann  zur  chronischen  interstitiellen 
Pneumonie  führen  mit  der  davon  abhängigen  Schrumpfung  und 
Bronchiectasenbildung;  die  degenerativen  Vorgänge  endigen  in 
der  Abscedirung  in  der  Lungengangrän  oder  in  Verkäsung. 

Ftlr  die  Ausbildung  der  Bronchiektasen  ist  zunächst  zu  be- 
rücksichtigen, dass  die  Bronchopneumonieen  häufig  im  Verlauf 
lange  bestehender  Bronchiten  zur  Entstehung  kommen.  In  Folge 
dessen  sind  die  Vorbedingungen  zur  Ausbildung  der  Bronchi- 
ectasen  schon  soweit  gediehen  sein,  dass  durch  das  Hinzu- 
treten der  Pneumonie  mit  ihren  Folgen  die  Herstellung  der- 
selben wesentlich  erleichtert  wird.  Genügte  ja  schon  nach 
Laß n nee  die  Ausfüllung  der  kleinen  Bronchialröhren  mit  Ex- 
sudat, um  die  Ausbildung  einer  Bronchiectase  hervorzubringen. 
Wenn  nun  auch  solche  Exsudatstasen  bei  einfacher  Bronchitis 
nicht  stattfinden,  so  ist  ihr  Vorkommen  bei  Bronchopneumonieen 
unzweifelhaft  möglich.  Auf  alle  Fälle  aber  werden  die  mechanischen 
Veränderungen  des  Druckes,  welche  durch  die  krampfhaften 
Hustenanßllle ,  durch  die  heftigen  Exspi ratio nsbewegungen 
herbeigeführt  werden,  zur  Ausbildung  der  Bronchiectasen  wesent- 
lich helfen.  Ich  glaube,  man  muss  auch  daran  denken,  dass  bei 
der  Inspiration  die  Bildung  der  Bronchiektasen  begünstigt  wird. 
Wenn  das  Lungengewebe  unnachgiebig  ist,  sei  es  durch  sclero- 
sirende  Veränderungen,  sei  es  durch  Atelectasen  oder  broncho 
pneumonische  Herde,  und  zu  gleicher  Zeit  die  bestehende  Athem- 
noth  Veranlassung  dazu  wird,  dass  mit  aller  Gewalt  die  respira- 
torischen Muskeln  den  Brustkasten  zu  vergrössem  streben,  so 
wird  diese  allgemeine  Zugwirkung,  wo  sie  die  Lungenaive  ölen 
nicht  ausdehnen  kann,  natürlich  auf  die  Dehnung  der  Bronchial- 
wand einen  hochgradigen  Einfluss  gewinnen.  Wenn  man  sieht, 
dass  die  Intercostalmuskeln  so  heftig  ziehen,  dass  die  Erscheinun- 
gen der  Harri son'schen  Furche  entstehen,  dass  also  die  unteren 
Partieen  des  Brustkastens  mit  dem  Zwerchfell  nach  innen  gezogen 
werden,  so  muss  diese  gewaltige  Zugwirkung  doch  unzweifel- 
haft auf  die  Wände  der  Bronchen  in  grosser  Ausdehnung  wirken. 
Ich  vermisse  in  den  meisten  Darstellungen  die  Betonung  dieses 
physikalischen  Verhaltens ;  aber  ausser  diesen  mechanischen  Dingen 
ist  es   gewiss   zu   betonen,   dass   nach  Andral  und  Williams 
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entzündliche  Ernährungsstörungen  die  Wände  der  Bronchen  er- 
greifen und  dadurch  die  Widerstandsßlhigkeit  derselben  bedeutend 
vermindern.  So  kommt  es,  dass  die  Bronchialwände  theils  in 
ihrer  Textur  verändert,  theils  in  veränderter  Umgebung  gelegen, 
durch  die  starken  mechanischen  Momente  entweder  cylindrische 
oder  blasenartige  Auftreibungen  erleiden.  Da  bei  den  Greisen 
die  Elasticität  der  Bronchen  wohl  deshalb  schon  vermindert  ist, 
weil  alle  elastischen  Theile  bei  ihnen  in  degenerativen  Processen 
liegen,  so  bildet  sich  hier  die  Bronchiectasie  besonders  leicht ;  auch 
bei  Kindern  findet  man  leicht  begünstigende  Bedingungen  für 
deren  Zustandekommen.  Man  braucht  aber  nicht  ftlr  alle  Fälle 
der  Bronchiectasenbildung  eine  hochgradige  Veränderung  des 
Lungengewebes  vorauszusetzen.  B  i  e  r  m  e  r  hat  beschrieben,  dass 
ganz  ausgedehnte  Dilatationen  beobachtet  werden,  wo  das  Lun- 
genparenchym nur  collabirt,  atelectatisch  oder  emphysematös  war, 
so  dass  hier  allein  die  mechanische  Einwirkung  des  Luftdrucks 
als  Ursache  der  Bronchiectasenbildung  anzunehmen  ist  In  dieses 
Capitel  gehört  es  auch,  dass  die  Verstopftmg  eines  Bronchus  und 
die  Atelectase  der  dazu  gehörigen  Alveolen  die  Ursache  ftir  die 
Entwickeluog  einer  Bronchiectase  in  benachbarten  Bronchen 
werden  kann.  Der  erste,  welcher  die  Bronchiektase  von  der 
Retraction  des  pulmonalen  Bindegewebes  herleitete,  war  Corri- 
gan.  Dass  bei  der  Bronchopneumonie  überhaupt  eine  Entzün- 
dung des  interstitiellen  Bindegewebes  der  Lunge  eintritt,  ge- 
schieht vielleicht  aus  dem  Grunde,  weil  die  Bronchialarterien 
auch  das  interstitielle  Gewebe  versorgen,  ü  können  deshalb  so- 
wohl durch  diese  als  durch  Lymphgeßissbahnen  entzündungs- 
erregende Stoffe  aus  den  Bronchen  in  das  Zellgewebe  der  Lunge 
eindringen,  so  dass  nun  namentlich  bei  den  bronchopneumonischen 
Vorgängen  Gründe  genug  gegeben  sind,  wie  durch  diese  das 
Gewebe  treffenden  Veränderungen  die  Bronchialwände  zunächst 
entzündet  und  später  dilatirt  werden  können. 

So  sind  die  interstitielle  Pneumonie  und  die  Peribronchitis  die 
wesentlichsten  Ursachen  ftir  die  Bronchiektase,  und  zwar  haupt- 
sächlich deshalb ,  weil  das  Bindegewebe  durch  seine  Wucherung 
schliesslich  den  Platz  des  elastischen  Gewebes  einnimmt.  In 
Folge  dessen  wird  die  cylindrische  Erweiterung  der  Bronchen 
hauptsächlich  nur  ausgebreiteter  Peribronchitis  entsprechen,  wäh- 
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rend  die  sackartigen  Erweiterungen  sowohl  bei  Verlust  der 
Elasticität  einzelner  Alveolenpartieen  entstehen,  als  sie  auch 
durch  femer  Hegende  Ursachen,  wie  durch  Verwachsungen  der 
Pleuren  herbeigeführt  werden  können.  Ob  dieser  Elasticitäts- 
Verlust  der  Alveolen  nur  durch  die  anatomischen  Veränderungen 
oder  auch  durch  functionelle  hervorgebracht  werden  kann,  bleibt 
dahingestellt. 

Als  anatomische  Grundlage  für  unsere  Kenntniss  von  dem 
Ausgange  der  Bronchopneumonieen  sind  besonders  die  Beobach- 
tungen von  Bartels  zu  erwähnen.  In  einer  grossen  Anzahl  von 
Fällen  hat  er  gefunden,  dass  die  verschiedenen  Herde,  die  bis 
zur  Grösse  eines  Taubeneies  anwachsen  können,  sich  durch  ihre 
grössere  Härte  vor  der  Umgebung  auszeichnen,  und  dass  diese 
Herde,  morsch  und  brüchig  geworden,  eine  grosse  Menge  eiter- 
ähnliche Flüssigkeit  ausfli essen  lassen.  Allein  in  den  verschleppten 
Fällen  von  catarrhalischen  Pneumonieen  war  es  durchaus  nicht 
überall  zur  Bildung  solcher  eitrig  infiltrirter  Herde  gekommen, 
sondern  öfters  war  die  Entstehung  eines  ausserordentlich  der- 
ben, beim  Anschneiden  grossen  Widerstand  bietenden  Gewebes 
nachweisbar,  welches  ein  homogenes  Aussehen,  glatte  und  trockene 
Beschaffenheit  bot.  Zugleich  waren  die  hierher  gehörigen  Bron- 
chen mit  käsig  eingedicktem  Secret  gefüllt.  In  allen  diesen 
Fällen  handelt  es  sich  um  eine  beträchtliche  Vermehnmg  des 
interstitiellen  Bindegewebes.  JJen  Ausgang  in  Bindegewebs- 
neubildung  und  endlich  cirrhotische  Schrumpfung  hat  Z  i  e  m  s  s  e  n 
bei  seiner  Zusammenstellung  niemals  beobachtet.  Er  kommt  nur 
darauf  zurück,  dass  Bartels  einen  dieser  seltenen  Ausgänge 
mitgetheilt  hat. 
Abscease.  Die  Ausbildung  der  Abscesse  durch  Eiterbildung,  Schmel- 

zung und  Zerfall  des  verdichteten  Gewebes  führt  meistens  nur  zu 
kleinen  Hohlräumen.  Es  sind  Fälle  beschrieben,  wo  dieselben 
der  Pleura  so  nahe  lagen,  dass  sie  perforirten  und  Pneumothorax 
herstellten.  Andere  Entstehung  des  Pneumothorax  beschreibt 
Steffen  in  einem  Fall,  wo  ein  substantives  Emphysem,  welches 
die  Pneumonie  complicirte,  Perforation  der  Pleura  veranlasst 
hatte.  Die  Abscesse  können  nach  Steffen  in  ihrer  Zahl  ausser- 
ordentlich variiren,  können  nach  entleertem  Inhalt  zur  Verödung 
des  Lungengewebes    oder    durch    Consumption    der    Kräfte    zum 
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Tode  führen.  Eine  andre  Art  von  Geschwürsbildung  beschreibt 
F.  Weber.  Dieselbe  besteht  darin,  dass  es  bei  der  Broncho- 
pneumonie in  den  feineren  Bronchialverzweigungen  zu  Geschwürs- 
bildung auf  den  Wandungen  kommt  Der  Boden  solcher  Ge- 
schwüre bedeckt  sich  mit  eitrig  zerfliessendem  Exsudat.  Indem 
die  Geschwüre  weiter  um  sich  greifen,  bilden  sie  nach  Durch- 
bohrung der  Bronchialwände  ebenfalls  Abscesse.  Steffen  erhebt 
Zweifel  darüber,  ob  es  in  diesen  Beobachtungen  sich  nicht  viel- 
leicht um  diphtheritische  oder  croupöse  Entzündung  der  Schleim- 
haut gehandelt  hat. 

Es  liegen  keine  klinische  Beobachtungen  darüber  vor,  dass 
Abscesse  nach  Herstellung  der  Communication  mit  den  Bronchial- 
verzweigungen ihren  Inhalt  vollständig  entleert  haben.  Dass  das 
aber  vorkommt,  ist  aus  den  pathologischen  Befunden  wohl  sicher 
zu  entnehmen.  In  dem  St.  Josephsspital  in  Wien  ist  ein  Fall 
von  Bildung  zahlreicher  Abscesse  bei  einer  Masernpneumonie  be- 
obachtet worden.*)  Der  zweijährige  Knabe  war  unter  Zunahme 
der  Dyspnoe  und  Abmagerung  3  Wochen  nach  der  Aufnahme 
gestorben.  In  der  Lunge  fanden  sich  zahlreiche  lobuläre  Hepa- 
tisationen  mit  einer  Unzahl  von  hanfkorn-  bis  haselnussgrossen 
Cavemen  durchsetzt.  Indessen  scheint  es  möglich,  dass  es  sich  hier 
um  eine  Complication  mit  Tuberculose  gehandelt  hat.  Die  circum- 
scripten  Pneumonieherde  waren  jedenfalls  zuerst  bedingt  durch  eine 
vorausgegangene  croupöse  Bronchitis,  welche  indessen  nur  in  den 
feinsten  Bronchialverzweigungen  ohne  Erkrankung  grösserer 
Bronchen  zu  Stande  gekommen  war.  Während  Steffen  geneigt 
ist,  in  diesem  Falle  die  Ausbildung  der  Abscesse  auf  die  Intensität 
des  entzündlichen  Processes  zurückzuführen,  halte  ich  mehr  da- 
für, dass  es  bei  der  Ausbildung  der  Abscesse  sich  um  Hinein- 
gei-athen  von  Eiterung  erregenden  Bakterien,  z.  B.  um  Staphylo- 
kokkus handelt  und  dass  deshalb  überhaupt  die  Abscessbildung, 
namentlich  wenn  sie  so  multipel  in  einer  pneumonischen  Lunge 
auftritt,  nicht  ein  directer  Ausgang  des  bronchopneumonischen 
Processes,  sondern  eine  secundäre  Eiterung  oder  Folge  von 
Mischinfection  darstellt.  Die  Entstehung  der  Abscesse  ist  ausser- 
ordentlich   schwierig  mit  Sicherheit   zu  diagnosticiren,    weil  sehr 

')  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.     I.  Bd. 
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häufig  sonst  noch  eitrige  Bronchitis  daneben  besteht,  weil  die 
Abscesse  selbst  zu  klein  sind,  um  bestimmte  Erscheinungen  von 
Cavernen  zu  bilden.  Das  allgemeine  Krankheitsbild  wird  bei  der 
Ausbildung  mehrfacher  Abscesse  so  verändert,  dass  mehr  die 
Zeichen  der  Sepsis  hervortreten.  Das  Fieber  macht  bedeutendere 
Remissionen,  reichliche  Schweisse  treten  auf,  grosse  Abmagerung 
bildet  sich  aus,  so  dass  man  bei  diesen  Fällen  sehr  stark  an  tuber- 
culöse  Vorgänge  erinnert  wird.  Es  feilt  auf,  dass  bei  der  Abscess- 
bildung  die  verschiedenen  Herde  sehr  verschiedene  Stadien  in 
ihrer  Entwickelung  aufweisen. 

Bei  einer  ausführlichen  Besprechung  der  Aetiologie  und 
Diagnostik  der  Lungenhemien  theilt  Hochsinger ^)  einen  Fall 
mit,  der  insofern  einzig  dasteht,  als  sich  in  dem  Lungenbruch 
ein  Abscess  entwickelt  hatte. 

Ein  7  monatliches  Brustkind  kam  am  9.  Mai  1887  zur  Vor- 
stellung mit  einer  doppelseitigen  Masempneumonie.  Als  es  am 
23.  Juni  wieder  präsentirt  wurde,  fiel  eine  Geschwulst  auf,  die 
sich  während  der  letzten  3  Wochen  am  Rücken  des  Knaben  ge- 
bildet hatte.  Das  Kind  war  äusserst  herabgekommen,  hochfieber- 
haft und  cyanotisch  und  wurde  von  typischen  Keuchhustenanfkllen 
gequält  Nach  innen  und  unten  vom  unteren  Wickel  des  linken 
Schulterblattes  fand  sich  unter  der  normalen  Haut  ein  walnuss- 
grosser  Tumor,  der  beim  Einathmen  zusammensank,  bei  der  Ex- 
spiration und  namentlich  beim  Husten  und  Schreien  stärker  an- 
schwoll. Die  Geschwulst  Hess  sich  nahezu  vollkommen  reponiren, 
worauf  eine  die  Fingerspitze  gerade  aufnehmende  Lücke  im  Ver- 
laufe der  6.  Rippe  zu  fühlen  war.  Es  fand  sich  beiderseits 
Dämpfung  und  klingendes  Rasseln.    Am  2.  Juli  trat  der  Tod  ein. 

Die  Autopsie  ergab  in  der  rechten  Lunge  zahlreiche  broncho- 
pneumonische  Herde.  Der  linke  Hauptbronchus ,  namentlich 
aber  der  den  Oberlappen  versorgende  Ast  war  mit  Eiter  gefüllt 
Etwa  2,5  cm  vom  Lungenhilus  nach  hinten  zu  entfernt  fand  man 
in  der  Bronchialwand  eine  längliche  Oefinung,  welche  in  eine 
Abscesshöhle  und  durch  diese  bis  dicht  unter  die  Rückenhaut 
führte.     Das  Centrimi  der  Oeffnung  entsprach  der  6.  Rippe,  von 


')  lieber  Lungenhemie    und   Lungenabscesß    im  ersten   Kindesalter;    von 
D.  C.  Hochsinger  in  Wien.  (Wien.  med.  Wochenschr.  XXX VUI,  39 - 42, 1888.) 
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welcher  ein  2  cm  grosses  Stück  vollkommen  geschwunden  war. 
Die  Wand  des  Abscesses  bestand  aus  schwielig  verändertem, 
aber  deutlich  erkennbarem  Lungengewebe  und  den  verwachsenen 
Pleurablättern.  Tuberkelbacillen  Hessen  sich  nirgends  auffinden, 
doch  lagen  in  dem  infiltrirten  Lungengewebe  Diplo-  und  zahl- 
reiche Staphylokokkusgruppen.  In  der  linken  Pleurahöhle  etwas 
Luft,  welche  durch  eine  offenbar  erst  terminal  entstandene,  feine 
Perforation  vom  Abscessraume  aus  eingedrungen  war. 

Die  Ausbildung  von  Gangrän  kommt  vor,  ist  aber  ebenfalls  (Hngitn. 
nicht  häufig.  Es  liegen  specielle  Beobachtungen  von  Steiner 
darüber  vor,  dass  im  Anschluss  an  eitrige  Bronchitis  und  lobuläre 
Pneumonie  glatte  Höhlen  entstanden  sind,  die  mit  missfarbigem, 
übelriechendem  Brei  erfüllt  und  von  Gas  aufgebläht  waren.  Einen 
Fall  beschreibt  Steffen  ,  in  welchem  plötzlich  mehrere  Tage 
hintereinander  gangränöse  Sputa  expectorirt  wurden.  Die  übel- 
riechende, missfarbige  Beschaffenheit  der  Sputa,  die  oft  braun 
oder  grünbraun  verfilrbt  erscheinen,  der  mikroskopische  Nachweis 
von  Detritus,  elastischen  Fasern  und  Fettsäurekrystallen  genügt 
zur  Diagnose  der  Gangrän.  Es  kommt  auch  vor,  dass  nicht 
jedesmal  der  gesammte  Herd  eine  solche  Veränderung  durchmacht, 
sondern  dass  man  bei  Sectionen  in  der  Mitte  eines  broncho- 
pneumonischen  Herdes  eitrigen  Zerfall  und  Abscessbildung  findet, 
während  in  der  Umgebung  eine  indurirende,  sclerosirende  Ver- 
änderung vorliegt 

Die  Gangrän  der  Lunge,  um  welche  es  sich  hier  handelt, 
entsteht  nicht  aus  irgendwie  nekrotisirten  Theilen,  sondern  durch 
die  Wirkung  gewisser  Branderreger  auf  die  entzündeten  Lungen- 
stellen. Auch  ist  der  Grund  für  die  Erzeugung  des  Brandes 
nicht  einfach  in  einer  zu  starken  und  zu  lange  dauernden  Com- 
pression  des  Gewebes,  sondern  in  der  Thätigkeit  von  Mikroorganis- 
men zu  suchen,  wie  sie  in  fauligen,  jauchigen  Gemischen  vor- 
kommen. HenseP)  gelang  es,  bei  Thieren  durch  Injection  von 
Latrinenjauche  in  die  Trachea  Bronchopneumonieen  zu  erzeugen, 
welche  in  den  pneumonischen  Theilen  schon  am  zweiten  Tage 
nach   der  Injection  gangränöse  Cavernen  erkennen  Hessen. 


^)  Beitrage  zur  Casnistik  des  Longenbrandes.    D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  41 
p.  195. 

Finkler,  Pneumonie.  27 


Digitized  by 


Google 


—    418    — 

Von  grossem  Interesse  ftir  die  Kenntniss  der  Fortleitung 
solcher  Processe  ist  seine  Beobachtung,  dass  sich  bei  derartigen 
Thieren  mehr  als  fUnf  Tage  nach  der  Einspritzung  lobuläre 
Pneumonieen  auch  in  den  nicht  getroffenen  Lappen  und  in  der 
andersseitigen  Lunge  zeigten. 

Von  83  Fällen  der  Oangräna  pulmonum,  die  Hensel  zu- 
sammenstellte, sind  14  aus  Pneumonie  entstanden,  und  hierunter 
sind  vier  Fälle,  bei  welchen  es  sich  nicht  um  fibrinöse,  son- 
dern imi  lobuläre  und  Broncho  pneumonieen  handelte. 


Verschiedene  Formen  secund&rer  Bronohopneumonieen. 

Viele  Krankheiten,  welche  Bronchitis  veranlassen  oder 
mit  solcher  einher  zu  gehen  pflegen,  sind  auch  mit  Broncho- 
pneumonie combinirt  Von  chronischen  Erkrankungen  sind 
in  diesem  Sinne  Rhachitis,  Gicht,  zu  nennen,  bei  welchen 
die  secundäre  Affection  der  Bronchen  und  des  Lungengewebes 
auffallend  häufig  sind ;  namentlich  fUr  die  Rhachitis  ist  die  Broncho- 
pneumonie die  fast  gewöhnliche  Todesursache. 
influenu.  In  überraschender  Zahl  haben  wir   1889  und  1890  bei  der 

grossen  Influenzapandemie  Bronchopneumonie  zur  Behandlung  be- 
kommen. Die  Affection  der  Bronchialschleimhaut  gehört  fast 
typisch  zu  der  „catarrhalischen"  Form  der  Grippe;  die  daran 
anschliessende  Pneumonie  ist  in  vielen  Fällen  fibrinöser,  in 
anderen  ze  11  ig  er  Natur,  in  wieder  anderen  Bronchopneumonie 
mit  mehr  oder  weniger  catarrhalischer  Exsudation  gewesen. 

Ich   ziehe   es    vor,   auf  diese    Erkrankungen   im    folgenden 
Capitel  zurückzukommen,   weil  die  Besprechung  im  Zusanmien- 
hang  mit  der   eigentlichen    „Influenzapneumonie*'  besser  durch- 
zuführen ist. 
Croup.  Es  liegt  nahe,  anzunehmen,  dass  diejenigen  Krankheiten,  welche 

fibrinöses  Material  in  den  Bronchen  zur  Secretion  bringen,  beson- 
ders zur  Ausbildung  der  Bronchopneumonie  neigen.  Dass  im  Ver- 
lauf des  Croups  Veränderungen  in  der  Lunge  entstehen,  beweist 
schon  der  Umstand,  dass  interlobuläres  subpleurales  Emphysem 
öfter  beobachtet  wird.  Hyperämieen  und  Stauungen  in  der 
Lunge  sind  ebenfalls  vielfach  im  Verlauf  des  Kehlkopfcroups  zu 
sehen.      Diese   Zustände    vertheilen    sich    ebenso,    wie    die   Er- 
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Weiterungen  und  Verengerungen  der  Lungenalveolen,  nicht  gleich- 
massig  flber  die  Lunge.  Die  atelectatischen  Zustände  gehen  mit 
Blutjfülle,  die  emphysematösen  mit  Bludeere  einher.  Nach  Bauch- 
fuss  transsudiren  in  den  Abschnitten,  wo  aspiratorische  Hyper- 
ämie und  Stase  Platz  greifen,  Blutbestandtheile  in  das  Gewebe 
und  combiniren  sich  hyperämische  Zustände,  ödematöse  hämor- 
rhagische Infiltrationen,  während  benachbartes  Gewebe  rein  ate- 
lectatisch  ist,  oder  beide  Vorgänge  treffen  in  demselben  Abschnitte 
zusammen.  Bartels  hebt  ebenfalls  das  Vorkommen  derartiger 
Lungenveränderungen  beim  Croup  hervor,  auch  ganz  abgesehen 
von  directer  Einwirkung  pathogenetischer  Momente.  Auch  die 
Bronchialschleimhaut  muss  diese  Veränderungen  der  Circulation 
mitmachen,  so  dass  die  Obturation  kleiner  Bronchen  dauernd  ein- 
treten kann  und  damit  catarrhalische  Pneumonieen  leicht  ent- 
stehen. Es  sind  aber  bei  der  Ausbildung  von  Catarrhalpneumonieen 
im  Anschluss  an  eine  Laryngitis  noch  besondere  Momente  mit  im 
Spiele,  wie  daraus  hervorgeht,  dass  diese  Lungencomplicationen 
häufiger  hervortreten,  wenn  epidemische  Catarrhe,  Influenza  und 
Masern  zu  gleicher  Zeit  bestehen.  Bei  den  croupösen  Erkran- 
kungen der  Kespirationsorgane  gibt  es  sehr  verschiedene  Aus- 
breitung der  fibrinösen  Entzündung  flber  Kehlkopf,  Trachea  und 
Bronchen,  da  einmal  der  Process  nur  im  Kehlkopf  localisirt  bleibt, 
in  anderen  Fällen  derselbe  von  der  Epiglottis  bis  in  die  Bronchen 
zweiter  und  dritter  Ordnung  die  Schleimhaut  diffus  be&llt 
(Rauch fuss).  In  den  feineren  Bronchen  finden  sich  entweder 
solide  Fibringerinnsel  oder  inselförmige  Plaques.  Eine  Art  der 
Verbreitung  wird  als  absteigender  Croup  anzusehen  sein,  während 
es  andererseits  einen  aufsteigenden  Croup  gibt,  bei  welchem  der 
Rachen  später  ergriffen  wird  als  die  Luftwege.  Wenn  nun 
schon  die  fibrinöse  Laryngotracheitis  zu  hochgradigen  Verände- 
rungen in  der  Lunge  fllhren  kann  und  wirkliche  Bronchopneu- 
monieen  die  Folge  derselben  sein  können,  so  wird  das  ganz  be- 
sonders leicht  bei  den  bis  in  die  feinsten  Bronchen  hinabgehen- 
den Schleimhautveränderungen  eintreten  können.  Es  bedarf  aber 
auch  in  diesem  Falle  zur  Ausbildung  der  Pneumonie  nicht  noth- 
wendig  der  fibrinösen  Bronchitis,  sondern  die  intensive  catarrhalische 
Affection  der   feineren  Bronchen  genügt  allein  ftir  das  Zustande- 

27* 
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kommen  der  Bronchopneumonie  *).  In  solchen  Fällen  versuchte  man 
die  Ausbildung  der  Bronchopneumonie  auf  die  tiefen  Störungen  der 
Respiration,  welche  den  Stenosen  eigen  sind,  zurückzuführen.  Nach 
den  Angaben  von  Rauch fuss  kann  die  Bronchopneumonie  in 
jeder  Periode  des  fibrinösen  Croups  auftreten.  Er  fand  sie  in- 
dessen meist  zu  Ende  der  ersten  Woche.  Einen  Fall  beschreibt 
er,  wo  am  Ende  des  zweiten  Tages  eine  fibrinöse  Laryngotracheitis 
diphtheritischer  Natur  letal  verlief  und  sich  auf  beiden  Lungen 
verbreitete  grössere  Herde  vorfanden.  Bemerkenswerth  ist  hier 
die  Beobachtung  von  Peter,  dass  die  in  den  ersten  Tagen  der 
Crouperkrankung  auftretenden  Pneumonieen  weit  gefährlicher 
sind,  als  die  sich  später  vom  achten  bis  fllnfzehnten  Tage  ent- 
wickelnden. Rauch  fuss  bestätigt  diese  Erfahrung  vollkommen. 
Er  führt  eine  Zusammenstellung  von  Sann^  an,  der  eine  tabel- 
larische Uebersicht  des  Eintretens  der  Bronchopneumonie  in  129 
Fällen  von  fibrinösem  Croup  gegeben  hat  Es  entfielen  dabei  2  Fälle 
von  Bronchopneumonie  auf  den  ersten  Krankheitstag,  12—14  Fälle 
auf  den  zweiten,  dritten,  vierten,  fünften  und  sechsten  Krankheitstag, 
und  zwar  auf  den  zweiten  bis  sechsten  Tag  52  ^/o,  je  9  und  10  Fälle 
auf  den  siebenten,  achten  und  neunten  Krankheitstag.  Für  die  im 
Anschluss  an  den  Croup  entstandenen  Bronchopneumonieen  wird 
eine  besondere  Neigung  zum  Chronisch  werden  in  Betracht  ge- 
zogen werden  müssen,  und  als  Complication  derselben  wird  be- 
deutende Hyperplasie  der  Bronchialdrüsen  erwähnt 

Die  Ausbildung  der  Bronchopneumonie  wird  besonders  be- 
günstigt durch  das  Hinzutreten  des  Keuchhustens  zum  Croup. 

Natürlicli  werden  die  Lungen  zustände  sehr  bedenklich,  welche 
sich  nach  einer  Combination  oder  Aufeinanderfolge  mehrerer 
Krankheiten,  z.  B.  der  Masern  und  des  Keuchhustens,  entwickeln 
oder  bleibend  erhalten.  Die  so  entstehenden  Bronchopneumo- 
nieen werden  leicht  chronisch  und  gehen  mit  starken  Gewebs- 
veränderungen einher.  Henoch  beschreibt,  dass  bei  Kindern 
nach  Pertussis  und  Bronchopneumonie  Masern  entstanden,  dass 
dabei  schon  vor  dem  Ausbruch  des  Exanthems  Cyanose  be- 
merkbar wurde,  der  hervorbrechende  Masernausschlag  sofort 
bläulich  wurde,  und  dass  nach  wenigen  Tagen  unter  den  Er- 
scheinungen der  Kohlensäurevergiftung  der  Tod  eintrat. 

*)  Rauchfuss,  p.  165. 
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Von  hohem  Interesse   ist   eine   Beobachtung  von  Bartels,  Diphtheritis. 
betreffend  eine  die  feineren   Bronchen   afficirende   Peribronchitis 
und   Bronchopneumonie,   welche  nach   vollständigem  Ablauf  der 
diphtheritischen  Processe  auf  der  Schleimhaut  der  Bronchen  ent- 
standen war. 

Sei  es,  dass  die  Bronchen  bei  der  Diphtherie  durch  ein- 
faches Herabwandem  des  Processes  oder  durch  Aspiration  er- 
kranken, so  findet  sich  in  ihnen  diphtheritisch  -  membranöse, 
eitrige  oder  in  leichteren  Fällen  nur  catarrhalische  Entzündung. 
Für  die  Lungen  beschreibt  Hensel  hauptsächlich  Erkrankungen 
entzündlicher  Natur :  „einige  wenige  croupöse,  hauptsächlich  aber 
catarrhalische  lobuläre  Bronchopneumonieen,  entweder  auf  beiden 
Seiten,  oder  einseitig  rechts,  niemals  allein  linksseitig.  Da- 
neben gibt  es  Atelectasen,  Emphysem,  und  als  Wirkung  des 
tiefen  Sinkens  der  Circulation  Hypostasen,  —  Oedem  bis  Pneu- 
monieen  —  der  untersten  Lungenpartieen."  Entstehung  des 
Lungenbrandes  ist  bei  Diphtherie  bei  weitem  nicht  so  häufig, 
wie  vielfach  angegeben  wird. 

Ausgedehnte  Bronchopneumonie   habe   ich   als  Todesursache      Soor. 
bei  einem  Diabetiker  gesehen,  welche  durch  Weiterentwickelung 
von    Soor  bis   herab   in  die  feinsten  Bronchen  und  die  Alveolen 
hinein  zu  Stande  gebracht  war. 

Zu  den  Bronchopneumonieen  gehören  diejenigen,  welche  durch  schluck- 
Eindringen  fremderKörperin  die  Bronchen  erzeugt  werden,  also  P"*^®°»®* 
die  Formen,  welche  im  Allgemeinen  als  Schluckpneumonieen 
bezeichnet  werden  können.  Bei  der  Beschreibung  dieser  Vorgänge 
wird  zurückgegriffen  auf  die  Beobachtungen  und  Auseinander- 
setzungen Traube 's  über  die  eigentliche  Ursache  der  Lungen- 
veränderungen, die  nach  Durchschneidung  der  Vagi  erzeugt 
werden.  Traube  hat  in  einer  Arbeit  die  vielfach  vor  ihm  zu- 
sammengestellten Hypothesen  über  dieses  Zusammentreffen  von 
Vagusverletzung  und  Lungenentzündung  richtig  gewürdigt  und 
gesondert  und  selbst  Experimente  angestellt,  welche  im  Grossen 
und  Ganzen  ergeben  haben,  dass  zunächst  nach  der  Vagusdurch- 
schneidung  eine  Unftlhigkeit  der  Stimmritze,  sich  beim  Schlingen 
zu  schliessen,  auftritt  Nach  solchen  Operationen  hat  er  als  fast 
constante  Erscheinung  bei  Kaninchen  gefunden,  dass  in  den  Luft- 
wegen grüne  Massen,  mit  Sand  und  Haaren  gemengt,  vorgefunden 
werden;    dass    diese    Massen    aus    dem   Magen    regurgitirt    sein 
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können,  hat  Traube  dadurch  widerlegt ,  dass  er  Oesophagus- 
unterbindungen  machte.  Er  hat  also  einerseits  bewiesen ,  dass 
nach  Durchschneidung  der  Vagi  die  Stimmritze  trotz  der  Integrität 
des  Schlundes  während  des  Schlingens  geOfinet  bleibt,  andrerseits 
dass  die  Epiglottis  unter  denselben  Umständen  nicht  hinreicht, 
die  Schliessung  der  Stimmritze  zu  ersetzen,  d.  h.  fbr  sich  den 
Uebergang  bestimmter  Massen  aus  dem  Schlund  in  die  Luftwege 
2u  verhindern.  Auch  durch  den  Nachweis  der  kernhaltigen 
Platten,  welche  in  der  Mundflüssigkeit  beigemengt  sind,  hat  er 
erwiesen,  dass  diese  Flüssigkeit  in  Folge  des  Offenbleibens  der 
Stimmritze  in  die  Luftwege  gelangt  Die  Veränderungen,  welche 
nun  nach  diesen  Einfliessungen  in  die  Bronchen  innerhalb  des 
Respirationsapparates  gefunden  werden,  beziehen  sich  zunächst 
auf  die  Injection  der  Schleimhaut  der  Trachea  und  der  Bronchen, 
dann  aber  auf  das  Lungenparenchym,  welches  braunroth  wird 
und  Lufdeerheiten  von  grauer  Beschaffenheit  zeigt.  Der  Ver- 
schluss der  Bronchen  macht  zunächst  nach  Traube  die  Ate- 
lectase;  weiterhin  aber  wendet  er  sich  mit  grosser  Entschieden- 
heit gegen  die  Auffassung,  dass  die  Atelectase  eines  der  Stadien 
des  Entzündungsprocesses  sei.  Er  lässt  nur  die  Frage  offen,  ob 
die  Entstehung  des  Entzündungsprocesses  durch  den  Zustand 
der  Atelectase  vielleicht  begünstigt  werde.  Ja  Traube  geht  so 
weit,  zu  behaupten,  dass  die  atelectatischen  Stellen  häufig  ge- 
trennt von  den  infiltrirten  gefunden  werden,  dass  also  Ent- 
zündung und  Atelectase  sich  unter  Umständen  geradezu  zu  ver- 
meiden suchen.  Mit  dieser  Auffassung  stimmt  wohl,  dass  man 
vielfach  angegeben  findet,  und  was  unzweifelhaft  auch  dem  wirk- 
lichen Verhalten  entspricht,  dass  nämlich  für  den  weiteren  Ver- 
lauf der  Erkrankungen  in  der  Lunge,  welche  sich  an  das  Hinein- 
gerathen von  Fremdkörpern  anschliessen,  die  Natur  dieser  Fremd- 
körper in  Cluster  Linie  maassgebend  ist.  Zunächst  werden  viele 
von  diesen  Körpern  selbstverständlich  durch  ihre  Form  heftige 
Reizungen  an  den  Bronchialschleimhäuten  erzielen,  zumal  die- 
selben durch  die  inspiratorischen  und  exspiratorischen  Bewegungen 
sich  hin  und  her  treiben  lassen  und  in  Folge  dessen  heftige 
Reibungen  an  der  Bronchialschleimhaut  bewirken.  An  manche 
Fremdkörper  schliesst  sich  eine  nur  sehr  kleine  pneumonische 
Veränderung  an,  die  unter  Umständen  nicht  nachweisbar  ist  Bei 
anderen  konunt  es  zu  ausgedehnten  pneumonischen  Infiltrationen, 
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über  deren  Erscheinungen  hier  nicht  weiter  gesprochen  zu  werden 
braucht  Während  die  zu  den  verstopften  Bronchen  gdiörigen 
Pneumonieen  meistens  von  den  einfachen  Bronchopneumonieen 
nicht  abweichen,  kommt  es  selbstverständlich  bei  septischer  Eigen- 
schaft der  in  die  Bronchen  gelangten  Körper  zu  sehr  verschieden 
gef^Qirlichen  Ausgängen  der  Pneumonie.  So  sind  in  erster  Linie 
die  Abscesse  zu  erwähnen,  die  durch  Fieber  und  septische  Er- 
scheinungen sich  verrathen  und  flir  deren  weiteres  Verhalten  die 
Frage  von  besonderer  Bedeutung  ist,  ob  sie  mit  einer  Oeffhung 
in  die  Athmungswege  münden  oder  nicht.  Nach  Endeerung  der 
fremden  Körper  aus  den  Abscessen  sind  schon  die  verschieden- 
artigsten Heilungen  und  Verwachsungen  beobachtet  worden,  wobei 
grosse  Verstellungen  an  der  Brustwand  selbstverständlich  aus- 
geführt werden  müssen.  Die  Senkungen  solcher  Abscesse,  Be- 
theiligung der  Pleura,  Herstellung  von  Empyemen  u.  s.  w.  sind 
Vorgänge,  die  nichts  Specifisches  an  sich  tragen,  sondern  bei 
allen  Lungenabscessen  in  den  Principien  übereinstimmend  verlaufen. 
Ein  anderer  Ausgang  solcher  pneumonischen  Infiltrationen  ist  der  in 
G^angrän.  Sobald  der  gangränöse  Herd  nach  aussen  conmiunicirt, 
liefert  die  Beschaffenheit  der  Entleerungen  die  Anhaltspunkte  für 
die  Diagnose  des  Zustandes.  In  Bezug  auf  die  Betheiligung  der 
anderen  Organe,  die  Senkungen  und  Unterminirungen  anderer 
Theile  verhalten  sich  Oangränherde  natürlich  wie  die  Abscesse. 
Eine  grosse  Zahl  der  Fremdkörperpneumonieen  werden  her- 
vorgebracht durch  das  Verschlucken  von  Speiseresten.  Ab- 
gesehen davon,  dass  solches  durch  einfache  Unaufinerksamkeit 
oder  eine  im  Moment  des  Schluckens  verkehrte  Stellung  der 
Epiglottis  unwillkürlich  stattfinden  kann,  findet  man  häufiger  die 
Schluckpneumonieen  bei  wirklich  dauernden  Störungen  der 
Innervation  der  Kehlkopfinusculatur.  Hierher  sind  zu  rechnen  die 
Fälle,  die  ausserordentlich  häufig  sind,  wo  bei  Irren  und  Geistes- 
kranken durch  Fehlschlucken  Pneumonieen  in  ausgedehnter  Weise 
erzeugt  werden  und  sehr  häufig  die  Todesursache  sind.  Die 
Bulbärparalyse  ist  ganz  besonders  eine  solche  Erkrankung,  die 
Veranlassung  zum  Verschlucken  der  Speisetheile  in  die  Trachea 
gibt  Schluckpneumonieen  werden  auch  hervorgebracht  bei 
schwachen,  elenden  Individuen  z.  Z.,  wo  sie  vielleicht  überhaupt 
ihre  Musculatur  nicht  vollständig  beherrschen,  bei  somnolenten 
Schwerkranken ,     manchmal     durch     selbstverschuldetes     Fehl- 
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schlucken,  in  anderen  Fällen  dadurch,  dass  die  Pflegenden  mit 
der  besten  Absicht,  dem  Kranken  zu  nützen,  Wein  oder  dergleichen 
in  den  Mund  und  damit  in  die  Trachea  eingiessen.  Selbstver- 
ständlich können  aus  den  oberen  Luftwegen  bei  eiterigen  Er- 
krankungen im  Larynx,  bei  Abstossung  nekrotischer  Theile  des- 
selben, bei  Noma,  Carcinom  des  Oesophagus  und  des  Rachens 
unwillkürlich  gerade  die  allerge&hrlichsten  in  Zersetzung  be- 
griffenen Theile  in  die  Bronchen  hinunter  gelangen.  Auch  die 
Perforation  pleuritiseher  Ergüsse,  von  Lungenabscessen,  Wirbel- 
abscessen  hat  schon  zu  ausgedehnten  Pneumonieen  Veranlassung 
gegeben.  Alle  diese  Bestandtheile  können  zu  acuten  Broncho- 
pneumonieen,  zu  Abscessen  und  Gangränherden  in  der  Lunge 
Veranlassung  geben.  Die  nach  solchen  Ereignissen  eintretenden 
Pneumonieen  gehören  zu  den  Bronchopneumonieen.  Zu  bemerken 
ist,  dass  eine  traumatische  Nekrose  vielleicht  durch  directe  Zer- 
störung des  Lungengewebes  durch  irgend  welche  an  sich  nicht 
septische  Stoffe  bedingt  werden  kann.  Von  reizenden  Gasen, 
deren  Einathmung  Bronchopneumonie  und  Limgennekrose  hervor- 
bringen kann,  ist  der  Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  Chlor  zu 
erwähnen.  Bei  Senkenreinigern  sollen  Fälle  von  acutem  Lungen- 
zerfall beobachtet  worden  sein.  Bahr  dt  und  Wohlfarth^) 
haben  eine  interessante  Beobachtung  gemacht.  Ein  Mann  hatte 
vhloroform  eingeathmet  und  in  der  Narkose  vielleicht  auch 
aspirirt.  Nach  2^1 2  Tagen  trat  der  Tod  ein,  und  die  Section 
ergab  phlegmonöse  Entzündung  der  Schleimhaut  der  Trachea  und 
Bronchen,  sowie  eigenthümliche  Erweiterungen  letzterer  mit  Ent- 
zündung des  Parenchyms. 
iniiaifttions-  Ein   grosscs  Coutingcnt  für  die  Beobachtung  der  Broncho- 

pneumonie stellen  diejenigen  Arbeiter,  welche  durch  Inhalation 
der  verschiedensten  Staubarten  zunächst  Verwundungen  in  den 
Bronchen,  speciell  in  dem  Uebergang  der  Bronchen  in  die  Li- 
fundibula,  acquiriren.  Ich  habe  besonders  Gelegenheit  gehabt,  in 
ausgedehnter  Weise  derartige  Erkrankungen  bei  den  Schleifern 
aus  dem  Bezirk  von  Solingen  und  Remscheid  zu  beobachten.  Oft 
ohne  nachweisbare  Ursachen  bilden  sich  in  derartigen  Lungen 
acute  und  subacute  Nachschübe  der  Entzündung  aus,  so  dass  bei 
der  Mannigfaltigkeit  der  dort  ohnehin  bestehenden  Geräusche  die 


Pneumonie. 


1)  Arch.  der  Heilkunde  1874,  XV  430. 
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Diagnose  auf  den  Sitz  der  acuteren  Bronchopneumonie  sehr  schwer 
zu  stellen  ist.  Trotz  enormer  Ausdehnung  der  AlveolenausfÜllung 
über  ganze  Seiten  habe  ich  in  derartigen  Fällen  wieder  Genesung 
eintreten  sehen. 

Man  hat  Atiher  vielfach  diese  Lungenkrankheiten  mit  der 
Phthise  zusammengeworfen^  ich  bin  aber  nach  vielen  Erfahrungen 
der  Meinung,  dass  bei  Inhalationspneumonie  die  chronische  Tu- 
berculose  durchaus  nicht  so  häufig  ist,  wie  vielfach  angegeben  wird. 

Unter  den  Veränderungen,  welche  in  der  Lunge  mit  der  Tuberoniöee 
Tuberculose  zusammengehen,  spielen  die  Bronchopneu-  ^^^^^ 
monieen  eine  sehr  bedeutende  Rolle.  Man  ist  ja  heut  zu  Tage 
auf  gut  fundirtem  Boden,  wenn  man  annimmt,  dass  die  Li- 
halationstuberculose  der  häufigste  Weg  ftir  die  Ausbildung  der 
Lungenphthise  sei.  Nach  den  Ergebnissen  der  pathologisch- 
anatomischen  Untersuchungen  ist  man  nicht  dartlber  in  Zweifel, 
dass  die  Tuberkelbacillen,  nachdem  sie  in  die  Lungenräume  einge- 
zogen, dort  Erkrankungen  hervorrufen.  Sei  es  nun,  dass  die 
Verbreitung  in  der  Lunge  stattfand,  nachdem  schon  an  einer  Stelle 
zerfallende  Nekrosen  ausgebildet  waren,  die  zur  Aspiration  in 
die  Unterlappen  das  Material  beigaben,  oder  sei  es,  dass  die 
Bacillen  direct  durch  Einathmung  in  die  Bronchiolen  gelangten, 
man  findet  tiberwiegend  häufig  die  ersten  entzündlichen  Er- 
scheinungen für  diese  Modi  der  Infection  in  den  letzten  Bron- 
chiolen  und   den  daran  anschliessenden  Infundibulis. 

Im  Gegensatze  zu  den  oben  beschriebenen  Formen  der 
Bronchopneumonieen  steht  hier,  dass  schon  sehr  im  Beginn 
der  Läsion  in  den  Lungen  das  peribronchiale  und  inter- 
lobuläre Gewebe  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Die  End- 
peribronchitis  bildet  ihre  kleinen  Knötchen  manchmal  schon 
ehe  in  dem  entsprechenden  Lobulus  Entzündung  eintrat,  in  anderen 
Fällen  aber,  und  das  sind  die,  welche  eigentlich  hierher  gehören, 
bildet  sich  gleichzeitig  mit  der  Ulceration  in  der  Bronchialschleim- 
haut oder  dem  Catarrh  derselben  eine  regelrechte  „catarrhalische 
Pneumonie"  in  den  zum  Bronchiolus  gehörigen  Lobulis  aus.  Diese 
letztere  Erscheinung  entspricht  ohne  Zweifel  häufig  denjenigen 
Fällen  von  Lungentuberculose,  in  welchen  so  überraschende 
Besserung  mit  Herstellung  normal  respirirenden  Gewebes  nach- 
gewiesen werden  kann. 

Sieht  man  bei  dieser  Endperibronchitis  von  den  Riesenzellen 
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und  den  Tuberkelbacillen  ab,  so  hat  man  durchaus  dieselbe  Ver- 
änderung wie  bei  vielen  Stellen  der  Masempneumonie. 

Die  pneumonischen  Knötchen  setzen  sich  gewöhnlich  zu- 
sammen aus  den  zellig  und  catarrhalisch  ausgefüllten  Alveolen 
und  den  dazwischen  liegenden,  zellig  infiltrirten  Alveolenwandun- 
gen,  sie  stellen  also  eine  Combination  alveolärer  und  inter- 
stitieller Processe  dar. 

Bei  dem  rapiden  Zerfall  tuberculösen  Gewebes,  wie  wir  ihn 
nach  den  Eoch'schen  Injectionen  erlebt  haben,  zeigten  sich  oft 
desshalb  auch  so  ausgebreitete  Aspirationspneumonieen,  die  als 
Bronchopneumonieen  aufzufassen  sind.  Ganze  Unterlappen  wur- 
den dadurch  in  wenigen  Tagen  lufdeer  mit  allen  Zeichen  der 
Bronchiolitis  und  der  Bronchopneumonie.  Hierzu  rechne  ich  aber 
nicht  die  merkwürdigen  pneumoüischen  Vorkommnisse,  welche 
durch  Resorption  tuberculösen  Materials  und  Verschleppung  des- 
selben durch  die  Lymphbahnen  hin  in  manchen  Fällen  so  schnell 
den  Tod  während  oder  nach  den  Eoch'schen  Injectionen  herbeige- 
führt haben.  Diese  Pneumonieen  scheinen  mir  zu  der  folgenden 
in.  Gruppe  zu  gehören. 

Die  Bronchialcatarrhe,  wenn  sie  zum  Beginn  der  Lungen tuber- 
culose  führen,  oder  bei  bestehenden  specifischen  Infiltrationen,  oft 
so  schnell,  die  Verbreitung  durch  viele  Lungen theile  anbahnen, 
veranlassen  dies  durch  Vermittelung  der  Bronchopneumonie  und 
dazu  gehörigen  Peribronchitis.  Meistens  haben  die  pneumonischen 
Herde,  um  deren  Entwickelung  es  sich  hier  handelt,  den  Charakter 
catarrhalischer  Entzündung.  Sie  liefern  leicht  ausdrückbar  ver- 
hältnissmässig  flüssige  Anhäufungen  in  den  Alveolen;  ihre  Be- 
schaffenheit ist  oft  so  sulzig,  dass  diese  Eigenschaft  vonLaönnec 
mit  dem  Namen  der  gelatinösen  Infiltration  belegt  wurde, 
die  er  überhaupt  für  den  Beginn  der  tuberculösen  Infiltration 
hielt.  Die  nachträgliche  Verkäsung  tritt  in  den  bronchopneumo- 
nischen  Herden  vom  Centrum  aus  ein.  Die  phlegmonösen 
Entzündungen,  welche  Virchow  als  Injectionspneumo- 
n  i  e  e  n  bezeichnet,  gehören  nicht  zu  den  broncho  pneumonischen 
Affectionen,  obwohl  auch  bei  ihnen  „catarrhalischer"  Inhalt  im 
Alveolus  vorhanden  ist 

Bezüglich  der  physikalischen  Erscheinungen  ist  kein  Unter- 
schied der  tuberculösen  gegen  die  nicht  specifischen  Broncho- 
pneumonieen zu    erwarten,   und    auch   der  Verlauf  kann   selbst 
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betreffs  des  Fiebers  die  grösste  Ähnlichkeit  mit  der  acuten  und  sub- 
acaten  Bronchopneumonie  haben,  sodass  die  einzige  Sicherheit 
der  Diagnose  in  dem  BaciUenbefund  zu  suchen  ist 

Zur  Zeit  der  Influenza  und  im  Laufe  des  letzten  Jahres, 
vielleicht  im  Anschluss  an  jene,  habe  ich  öfter  gesehen,  dass  Men- 
schen, die  an  einer  Stelle  ältere  tuberculöse  Herde  hatten,  an 
anderen  Lungentheilen,  sowohl  in  der  Spitze  wie  der  Basis 
Bronchopneumonieen  acquirirten;  dass  solche  dann  nicht  tuber- 
culösen  Ursprungs  waren,  ergab  sich  zum  Theil  aus  der  geringen 
Einwirkung  dieser  Eruptionen  auf  das  Fieber,  zum  anderen  Theil 
aus  der  vollständigen  Ausheilung  dieser  Stellen. 


Morbidität  und  Verbreitung  der  Bronohopneumonieen. 

Um  über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  bronchopneumo- 
nischer  Processe  zu  orientiren,  wollen  wir  zunächst  anführen, 
dass  Ziemssen  neben  186  Fällen  von  croupöser  Pneumonie 
08  Fälle  von  catarrhalischer  beobachtet  hat  Steffen  neben 
94  Fällen  der  croupösen  72  Bronchopneumonieen.  Leberth 
gibt  an,  dass  die  Bronchiolitis  mit  Bronchopneumonie  ^/lo  sämmt- 
lieber  Catarrhe  der  Respirationsorgane  bildet  Er  fand  in  der 
Breslauer  Poliklinik  1860—1867  unter  1440  Erkrankungen  der 
Athmungsorgane : 

Laryngitis  catarrhalis  216, 

Catarrh  der  grösseren  Bronchen  394, 

Bronchitis  diffusa  680, 

Bronchiolitis  und  Bronchopneumonie     150. 

Mauthner  fand  unter  5892  kranken  Kindern  1153mal  ent- 
zündliche Affection  der  Brustorgane,  wobei  aber  neben  der  Bron- 
chitis auch  Pleuritis  mitgerechnet  ist 

Nach  Jttrgensen  nahm  in  der  Kieler  Poliklinik  die  Ca- 
tarrhalpneumonie,  trotzdem  keine  schweren  Epidemieen  an  Masern 
und  Keuchhusten  herrschten,  14®/o  der  Gesammtsterblichkeit  und 
25  */o  von  der  Sterblichkeit  des  Kindesalters  flir  sich  in  Anspruch. 

Es  kann  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  acute  Bronchopneu- 
monie, weil  sie  in  innerem  Zusammenhange  mit  Masern  steht, 
auch  mit  dieser  Infectionskrankheit  zusammen  epidemisch  auf- 
tritt. Merkwürdiger  ist  schon  die  Thatsache,  dass  zur  Masern- 
zeit Bronchopneumonie  in   acuter  Form   auch   ohne  gleichzeitige 
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Masemerscheinungen  vorkommt.  Ob  es  sich  um  Morbilli  sine 
exanthemate  handelt,  wie  auch  z.  B.  Scarlatina  nur  als  Diphtherie 
oder  acute  Nephritis  vorkommt,  wird  in  manchen  Fällen  nicht 
zu  bezweifeln  sein,  aber  dass  auch  unabhängig  von  der  Masern- 
infection  die  Pneumonie  zur  Ausbildung  kommen  kann,  beweisen 
die  Beobachtungen,  welche  wir  in  der  hiesigen  Poliklinik  mehr- 
fach machten;  lange  vor  dem  Ausbruch  der  Masern  konnte  bei 
demselben  Kinde  schon  die  Bronchopneumonie  bestehen.  Auch 
kam  es  öfter  vor,  dass  von  mehreren  Geschwistern  das  eine  an 
Masern,  das  andere  oder  mehrere  andere  an  Bronchopneumonie 
erkrankten. 

Die  Infectiosität  und  epidemische  Verbreitung  der  Broncho- 
pneumonie hat  man  dadurch  zu  hoch  angeschlagen,  dass  man 
vielfach  die  lobulären  Pneumonieen,  welche  ich  im  folgenden 
Capitel  beschreibe,  und  die  viel  häufiger  infectiös  und  contagiös 
sind,  mit  als  Bronchopneumonieen  auffuhrt. 

Unzweifelhaft  aber  gibt  es  Epidemieen  der  echten 
Bronchopneumonie.  Als  Beispiel  will  ich  das  folgende  Referat^) 
anfuhren: 

Im  Canton  Saint -Syphorien-sur-Coise  brach  Anfangs  des 
Jahres  1888  eine  Masemepidemie  aus,  welche  den  ganzen  Bezirk 
ergriff,  aber  im  Ganzen  gutartig  verlief.  Nur  in  der  Gemeinde 
Pomeys  und  deren  nächster  Umgebung  kamen  gehäufte  Todesfölle 
vor,  die  in  einem  unverkennbaren  Zusammenhang  mit  einander 
standen.  Hier  erkrankte  ein  lOjähriges  Mädchen  im  Verlauf  der 
Masern  an  Bronchopneumonie  und  starb.  Ihr  4jähriger  Bruder, 
bereits  in  der  Reconvalescenz,  erlag  derselben  Krankheit  Eine 
Nachbarin  hatte  bei  der  Pflege  der  Kinder  mit  ausgeholfen. 
Ihre  Tochter,  welche  ebenfalls  die  Masern  gehabt  hatte  und  am 
Ende  der  Abschuppung  stand,  bekam  bald  auch  Lungenentzündung 
und  genas,  während  ihre  Cousine,  die  in  demselben  Hause  wohnte, 
der  Krankheit  zum  Opfer  fiel. 

Jetzt  griff  die  Pneumonie  auf  ein  200  m  entferntes  Gehöft 
über.  Drei  Kinder  erkrankten,  ein  kleiner  Knabe  starb.  Die 
Schwägerin  des  Gutsbesitzers  war  zur  Pflege  von  dem  3  km  ent- 
fernten Weiler  Pourchet   herbeigeeilt  und  blieb   24  Stunden   bei 


^)  Natore    et  prophjlaxie  de  la  bronchopneamonie  des  mb^oiiques;  par 
L.  Bard  (Lyon  m4d.  XXI,  2,  p.  43,  1889. 
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den  Kranken.  Wenige  Tage  später  bekamen  ihre  beiden  eigenen 
Kinder  die  Masern,  beide  mit  Bronchopneumonie.  In  der  Folge 
kamen  noch  3  ganz  ähnh'che  Fälle  in  benachbarten  Bauerngütern 
vor*  Das  Krankheitsgift  hatte  inzwischen  offenbar  an  Wirksamkeit 
verloren:  die  Kinder  kamen  glücklich  durch,  doch  starb  kurze 
Zeit  nachher  in  demselben  Häusercomplexe  ein  kleiner  Knabe 
unter  den  gleichen  Erscheinungen. 

Diese  Beobachtung  wird   so  erklärt,   dass   die  Masempneu- 
monie  nicht  eine  Aeusserung  des  Masemgiftes  selbst,  sondern  die 
Wirkung  eines  zweiten  Infectionsstoffes  sei,  für  den  Masernkranke 
und  solche,  die  eben  Morbilli  überstanden  haben,    eine  ganz   be- 
sondere Empfänglichkeit  besitzen.     Bringt    man    daher  Kranke 
mit  Masern   und  Masernpatienten   mit  Pneumonie   in   einen  und 
denselben  Raum,    „so  sperrt  man   den  Wolf  in   den   Schafstall'*, 
man  bringt  Individuen,  die  z.  Z.  einen  ausgezeichneten  Nährboden 
ftir  das  Pneumoniegift  darstellen,  mit  diesem  in  nächste  Berührung. 
Aus  diesen  Verhältnissen  ergeben  sich   die   Gründe    für  die  zu- 
weilen   hohe    Sterblichkeit    der  Masernkranken    in    Hospitälern. 
Personen  mit  Masempneumonie  sollten  daher   streng   genommen 
getrennt   werden    von    Kranken   mit   einfachen   Masern,    und   in 
Spitälern  müssten,  wie  Bard  vorschlägt,  3  Zimmer  vorhanden  sein, 
eins  für  uncomplicirte  Morbillen, 
eins  ftir  Masern pneumoniker  und 
ein  drittes  ftir  Masemkranke  mit  dem  Verdacht  einer 
drohenden  Lungencomplication. 
Unter  die  epidemischen  Bronchopneumonieen  gehört  eine  An- 
zahl   von   Fällen,    welche    Professor  Arnolde   Cantani    von 
Neapel  beschrieben   hat.     Die   höchst    interessante  Beobachtung 
dieser  kleinen  Epidemie  mit  allem  was   dazu  gehört  nötigt  uns, 
etwas     ausführlicher     auf     die     Sache     einzugehen.     Cantani 
führt   aus,    dass    in    den    letzten  Jahren   schon  wiederholte  Male 
seine    Aufmerksamkeit     auf    eine     specielle    Art    von    acuter 
Bronchopneumonie  gelenkt  worden  ist,   dass   er  Fälle   ge- 
sehen hat,  die  in  vieler  Beziehung  von  den  bis  jetzt  beschriebenen 
Arten  der  Pneumonie  einerseits  wesentliche  Verschiedenheit  zeigen, 
andererseits    unter    sich    soviel    Uebereinstimmung    bieten,    dass 
man  im  Stande  ist,  sie  als  charakteristische  Erkrankungen  in  eine 
Classe  zusammenzufassen.     Was  zunächst  die  thatsächlichen  Be- 
obachtungen angeht,  welche  Cantani  zu  Grunde  legt,  so  betreffen 
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dieselben  5  Krankheitsfiüle,  die  xu  dieser  Kategorie  gehören,  von 
welchen  4  mit  allen  Anzeichen  einer  allgemeinen  Infection  ver« 
liefen,  während  in  dem  5.  die  Infection  nur  auf  die  Bronchial- 
schleimhaut beschränkt  blieb.  Ausser  anderen  FäUen,  die  nur 
beiläufig  bezeichnet  werden,  machte  Cantani  eine  sehr  interessante 
Beobachtung,  die  7  Personen,  aus  welchen  eine  Familie  bestand, 
betraf.  Alle  7  wurden  einer  nach  dem  andern  von  einer  acuten 
Bronchopneumonie  befielen.  Bei  allen  war  die  Erkrankung  im 
rechten  Oberlappen  localisirt  mit  Milzschwellung  und  anderen 
Infectionserscheinungen  combinirt    Alle  Fälle  genasen. 

Die  gleiche  Krankheitsform,  aber  mit  grösserer  Verschieden- 
heit in  der  Localisation,  befiel  5  andere  Fälle,  die  Cantani  ge- 
nauer mittbeilt  In  diesen  Fällen  nimmt  er  eine  directe  Ueber- 
tragung  der  Bronchopneumonie  von  Kranken  auf  Gesunde  an. 
Bei  der  Uebertragung  spielt  der  Auswurf  eine  Rolle.  Der  erste  und 
zweite  Erkrankungsfall  kamen  vor,  während  die  Familie  in  ihrem 
Hause  in  Neapel  wohnte.  Die  anderen  wurden  nach  einander 
krank,  nachdem  die  ganze  Familie  mit  den  2  Kranken  in  eine 
sehr  gesunde  Villa  gebracht  worden  war. 

1.  Fall.  12 j.  Knabe  bekam,  ans  der  Schule  lurückgekommen,  am  13.  April 
Nachmittags  leichtes  Frösteln  und  Kopfweh,  8  Uhr  Abends  Temp.  37,8,  nach 
starkem  Schweiss  P.  72  R.  20. 

2.  Krankheitstag  (14.  April)  Morgens  8  Uhr  38,0,  4  Uhr  38,8,  9  Uhr 
38,3.  Untersuchnng  ergab  verbreitete  Rhonchi  überall  auf  der  Liinge,  wenig 
Husten,  ohne  Auswurf^  heftige  Kopfschmerzen. 

3.  (15.  April).    Die   Temperatur    macht   während   des  Tages    grosse    Schwan- 

8 Uhr  lühr  5 Uhr  9 Uhr   kungen.      Diffuse    Rhonchi    mit    zerstreutem,     nicht 
38,4  38,4  39,1  38,7   klingendem  Rasseln,   Percussionston  überall  normal, 
P.  68 — 72  Zunge  rein,  Kopfschmerz  sehr  bedeutend. 

4.  38,5   39,1  39,6  39,7   Kopfschmerz  unerträglich,  ol^ective  Untersuchung  nichts 

P.  68 — 72  R.  24  Neues,  die  Rhonchi  mehr  y erbreitet;  unter  der  rechten 
Clavicula  starkes  Rasseln;  leichte  Milzschwellung. 

5.  38,6  38,1  39,8  39,2    Dauernder  Kopfschmerz;  in  der  rechten  Infraclavicular- 

P.  72  R,  28  grübe  leichte  Dämpfung,  yermehrte  Rhonchi.    Büttel- 

grosse  und  kleine  Rasselblasen.  Respiration  resiculär 
aber  schwächer  als  auf  der  linken  Seite,  Exspirium 
yerlängert  Im  Übrigen  yerbreitete  Rhonchi.  Bülz 
fühlbar. 

6.  38,5  38,1  39,1  39,1    Kopfischmers   geringer,    Husten   heftiger,    schleimiger 

P.  72^76  R.  32  Auswurf.  Dämpfungen  der  rechten  Infradaviculaigrube 
deutlich.  Die  Respiration  bronchial  in  yerbreiteter 
Ausdehnung.    Rasseln  zahlreicher  über  die  ganze  yor- 
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dere  rechte  Lunge  ausgedehnt.     Leichte  Yennehrong 
des  PectoralfremitiLB  iLVerstiurkung  der  Bronchophonie. 

7.  88,0  37,9    —    39,3   KopifiM^hmen  yorftber,  aber  Schmers  im  rechten  Ohr, 

P.  80  R.  32  vermehrter  Hosten,  Aosworf  schleimig-eitrig  vermehrt, 

Dftmpfang  nnter  der  rechten  Clavicnla  deutlicher,  ebenso 
Bronchialathmen. 

8.  38,1   38,2   39,1   39,5   BeAinde  bestehen  in  gleicher  Weise  fort,  Schmenen 

P.  80  B.  32  im  rechten  Ohr  verschlimmert    Schluckbeschwerden, 

Hyperämie  des  Schlundes. 

9.  38,2  37,7  38,6  38,7    P.  100  R.  30. 

10.  Fast  normale  Temperatur,  37,6—37,8;  alle  krankhaften  Erscheinungen 
verschwunden. 

12.  Tag.  Normale  Temperatur.  Grosse  Verminderung  des  Basseins  unter 
der  Clavicula,  ebenso  der  Bhonchi  am  ganzen  Thorax,  bedeutende  Abmagerung; 
nach  5  Tagen  Milzgrösse  normal,  Bassein  unter  der  Clavicnla  rechts  ganz  ver- 
schwunden, hie  und  da  noch  einige  Bhonchi,  D&mpfung  rechts  oben  geringer; 
Harn  während  der  ganzen  Krankheit  ziemlich  dunkel,  ohne  Albumen;  Sputum 
schleimig,  dann  mit  Eiterkörperchen  vermischt,  spärliche  rothe  Blutkörperchen, 
Mikroorganismen:  Streptokokken,  Diplokokken,  keine  Pneumokokken  nach 
Friedländer  oder  Fränkel.  Resum4:  Acute  diffuse  Bronchitis,  ausgedehnt 
über  den  ganzen  Bronchialstamm.  Am  5.  Tag  Entstehung  einer  Pneumonie 
rechts  oben  bei  grosser  Schwäche,  Pneumonie  lobulärer  Beschaffenheit,  remit- 
tirendes  Fieber,  lOtägige  Dauer;  Milztumor,  Hyperämie  der  Meningen,  acute 
Pharyngitis  und  Schmerzen  am  rechten  Ohr;  Heilung  durch  Lysis. 

n.  Fall.  EbenfiiUs  zunächst  acute  catarrhalische  Bronchitis  in  weitester 
Ausdehnung.  Am  5.  Tage  beginnen  entzündliche  Erscheinungen  in  der  linken 
Lunge  als  lobuläre  Pneumonie  mit  14  Tage  anhaltendem  Fieber,  acute  Biilz- 
Schwellung,  acute  Pharyngitis,  Schmerzen  am  linken  Ohr,  convulsivischer  Husten 
für  die  Dauer  einiger  Tage,  ähnlich  dem  Keuchhusten,  ungewöhnliche  Abmage- 
rung. 

in.  Fall.  14  Jahre  alt  Beginn  ebenfalls  mit  Müdigkeit  und  Kopftchmerzen 
und  höheren  Temperaturen  als  die  vorigen  Fälle.  Sputum  theils  eitrig,  mit 
wenig  Blutkörperchen,  Pigmentkömem  und  Bükroorganismen,  Diplokokken  und 
Streptokokken,  keine  Bacillen,  keine  elastischen  Fasern,  keine  Pneumokokken 
nach  Friedländer  oder  Fränkel;  auch  hier  allgemeiner  Bronchialcatarrh 
mit  lobulärer  Pneumonie  ungefähr  am  4.  Tage  im  rechten  Unterlappen.  Von 
da  Uebergang  zur  Pleura,  12tägiges  Fieber,  acute  Bülzschwellung,  grosse  Ab- 
magerung. Höchste  Temperatur  39,9,  stark  remittirender  Typus.  Am  13.  Tage 
wird  per  lysin  die  normale  Temperatur  erreicht 

rV.  Fall.  Ziemlich  plötzlicher  Beginn  am  Abend  mit  Fieber  bis  39,0^. 
Die  Untersuchung  des  Sputums  ergab  dasselbe  wie  bei  den  früheren  Fällen, 
vorherrschend  ganz  besonders  waren  Streptokokken,  ähnlich  den  Er^-sipelkokken, 
die  fast  in  Seinculturen  wuchsen;  acute,  ausgebreitete  Bronchitis  überall.  Am 
4.  Tage  Uebergang  in  lobuläre  Pneumonie  des  rechten  Oberlappens,  grosse 
Schwäche;  acuter  Milztumor,  starke  Kopfschmerzen,  Supraorbitalneuralgieen, 
Pharyngitis  acuta,  convulsivischer  Husten,  bedeutende  Abmagerung  und  Anämie. 
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V.  Fall  betrifft  die  Mutter  der  4  Vorhergehenden,  erkrankt  an  verbreiteter 
Bronchitis,  welche  15  Tage  anhält;  starke  Rhonchi  über  den  ganzen  Thorax, 
raaher,  convulsivischer  Hasten,  schleimiges,  später  eitriges  Sputum  mit  Diplokokken 
und  Streptokokken;  Verlauf  ohne  Fieber.  Zunächst  handelt  es  sich  in  den  be- 
schriebenen Fällen  um  eine  acute  Infection,  von  deren  Erreger  Cantani  annimmt, 
dass  er  durch  die  Expectoration  übertragen  und  durch  die  Athmung  in  die 
Bronchen  angenommen  wird  und  sich  dann  verbreitet  theils  in  die  Lungen,  in 
einem  Fall  in  die  Pleura,  dann  zum  Schlund,  zur  Tuba  Eustachii ;  er  dringt  ins 
Blut  und  verursacht  so  Milzschwellung  und  Neuralg^een  und  die  Hyperämie  der 
Meningen  (Meningitis  ?).  Demnach  ist  die  Erkrankung  aufzufassen  als  eine  acute 
Bronchopneumonie  mit  remittirendem  Fieber,  durch  Frostein  beginnend,  mit 
einer  Dauer  von  10,  12,  14,  15  Tagen,  im  Verlauf  eine  aussergewöhnliche  Ab- 
magerung zeigend. 

Die  Erkrankung  ist  also  ausgezeichnet  durch  allgemeine 
Infectionserscheinungen  und  durch  Contagiosität.  Die  Bakte- 
rienuntersuchung des  Dr.  Manfredi  ergab  die  regelmässige 
Anwesenheit  eines  Streptokokkus  in  dem  Sputum.  Derselbe 
unterscheidet  sich  kaum  morphologisch  von  dem  Fehleisen'schen, 
bildet  auf  Bouillon  lange  Ketten  von  50 — 60  Kokken,  oft  zu 
Knäueln  zusammengeballt.  Auf  Gelatine  sind  die  Ketten  kleiner 
(4 — 5  Glieder).  Man  imterscheidet  beinahe  immer  Diplokokken, 
welche  in  Ketten  zusammenliegen.  Die  Entwickelung  auf  Fleisch- 
brühe ist  spärlich.  In  Bouillon  bildet  sich  langsam  ein  Boden- 
satz aus.  Die  günstigste  Temperatur  zur  Entwickelung  ist  86 
bis  37^. 

In  Bezug  auf  die  pathogenen  Eigenschaften  differirt  dieser 
Streptokokkus  wesentlich  von  dem  F  e  h  1  e  i  s  e  n  'sehen.  Es  gelang 
nicht,  bei  Thieren  Erysipel  zu  erzeugen.  Am  Kaninchenohr  in 
grosser  Masse  injicirt,  macht  er  nur  eine  leichte  Schwellung  und 
Röthung  mit  Erhöhung  der  Temperatur,  welche  Zustände  sich 
jedoch  in  24 — 36  Stunden  zurückbilden.  Ohne  Erfolg  waren  die 
Impfungen  intrapleural,  -peritoneal,  -pulmonal  bei  Kaninchen  und 
weissen  Ratten. 

Sowohl  in  Bezug  auf  den  Verlauf  als  die  Temperaturhöhe, 
die  heftigen  Allgemeinerscheinungen  und  die  Milzschwellung  er- 
innert diese  kleine  Epidemie  sehr  stark  an  die  uns  jetzt  viel 
bekanntere  bronchopneumonische  Form  der  Influenza. 
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III.  GRUPPE. 

DIE    ACUTEN    ZELLIGIEN 
PNEUMONIEEN. 


Finkler,  Pneomonie.  28 
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Das  eingehende  Studium  der  klinischen,  anatomischen  und 
ätiologischen  Verhältnisse  führt  mich  dazu,  eine  dritte,  besondere 
Gruppe  acut  entzündlicher  Erkrankungen  des  Lungengewebes 
zusammenzufassen.  Dieselbe  ist  von  der  ersten  Gruppe  der 
„fibrinösen  Pneumonieen"  ganz  durchaus,  und  von  der 
zweiten,  der  „Bronchopneumonieen",  welche  vorwiegend 
nach  klinischen  Gesichtspunkten  aufgestellt  ist,  in  vielen  Theilen 
zu  trennen. 

Für  die  III.  Gruppe  wähle  ich  die  Bezeichnung  der  „zel- 
ligen Pneumonieen",  weil  diese  anatomische  Eigenart  den 
stärksten  Gegensatz  zu  derjenigen  der  fibrinösen  und  der  Broncho- 
pneumonie ausdrückt,  und  weil  die  Charakteristica  des  klinischen 
Verlaufs  und  der  Diagnose  vorwiegend  durch  die  besagte  Eigen- 
thümlichkeit  erklärbar  erscheinen.  Da  nun  ausserdem  speci- 
fische  Symptome,  welche  nicht  der  anatomischen  Grundlage  der 
Krankheit,  sondern  der  Biologie  der  ursächlichen  Bakterien  zur 
Last  fallen,  in  evidenter  Weise  bei  derartigen  Pneumonieen  zur 
Geltung  kommen,  so  muss  in  diese  Gruppe  die  Klasse  der 
Streptokokkenpneumonieen  untergebracht  werden.  Dabei 
bleibt  aber  die  Möglichkeit  offen,  dass  die  beiden  Bezeichnungen 
sich  nicht  in  voller  Ausdehnung  decken,  dass  auch  andere  Bak- 
terien anatomisch  ähnliche  Pneumonieen  erzeugen  können. 

Zur  Beweisführung  für  diese  Angaben  muss  ich  mit  gründ- 
licher Behandlung  des  Themas  vorgehen.  Ich  will  deshalb  den 
folgenden  Gang  für  die  Darstellung  der  Lehre  von  den  acuten 
zelligen  Pneumonieen  wählen: 

Zunächst  analysire  ich  ausführlich  meine  Beobachtungen, 
um  damit  die  Grundlage  des  thatsächlichen  Materials  zu  schaffen. 

28* 
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Dieselben  setzen  sich  zusammen  1)  aus  einer  kleinen  Endemie 
von  6  Fällen,  2)  aus  zwei  im  Zusammenhange  stehenden  Erkran- 
kungen und  3)  aus  der  grossen  Zahl  von  Beobachtungen,  welche 
mir  die  Influenzaepidemie  1889/90  lieferte,  mit  Anschluss  der 
noch  bis  auf  den  heutigen  Tag  nachschleppenden  Einzelfalle  und 
eng  umschlossenen  Krankheitsgruppen. 

Dann  werde  ich  in  verallgemeinernder  Weise  besprechen  die 
Anatomie,  die  Aetiologie  und  den  Verlauf  mit  besonderer 
Rücksicht  auf  die  Unterschiede  gegen  die  anderen  Pneumonie- 
arten  und  auf  deren  Vermischung,  wie  sie  bei  der  Influenza  vor- 
kommt. Zum  Schlüsse  knüpfe  ich  an,  was  ich  aus  der  grossen 
Literatur  über  atypische  pneumonische  Erkrankungen  als  zu 
unserer  Gruppe  gehörig  ansehen  zu  müssen  glaube. 
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I.  Beobachtete  Krankheitsfälle. 


].  Cyklns  von  6  Fällen. 

Mitte  December  1887  übernahm  ich  die  Behandlung  einer 
Patientin  im  Friedrich- Wilhelms-Hospital.  Dieselbe  war  in  einem 
Hause  erkrankt,  in  welchem  sie  erst  kurze  Zeit  weilte  und  mit 
der  Pflege  einer  dort  erkrankten  Frau  und  des  später  erkrankten 
Sohnes  beschäftigt  war.  Die  Nachforschung  ergab,  dass  diese  bei- 
den an  einer  eigenartigen  Krankheit  gelitten  hatten ;  dieselbe  soll 
viel  Aehnlichkeit  mit  Typhus  abdominalis  geboten  haben,  ohne 
dass  jedoch  die  Darmerscheinungen  recht  hervortraten.  Hohes 
Fieber,  grosse  Prostration  muss  dabei  wohl  in  den  Vordergrund 
getreten  sein.  Der  junge  Mann  war  nach  mehrwöchentlicher 
Dauer  dieser  Krankheit  erlegen,  und  wie  Herr  Köster  in  einer 
Sitzung  der  niederrheinischen  Gesellschaft  in  der  Discussion  zu 
der  Beschreibung  meines  Falles  mittheilte,  haben  sich  bei  der 
Section  keinerlei  Typhuszeichen,  wohl  aber  mehrfache  Herde 
einer  lobulären  erysipelartigen  Pneumonie  als  einzige 
anatomische  Veränderungen  von  Bedeutung  gefunden. 

Meine  Patientin  hatte  grosse  Aufregung  und  Anstrengung 
durchgemacht.  In  der  Erregung  war  ihr  der  erste  Beginn  ihrer 
eigenen  Erkrankung  entgangen.  Viele  Nachtwachen,  der  Ein- 
druck des  traurigen  Ereignisses  in  jenem  Hause  hatten  sie  so 
erschtittert,  dass  sie  die  zunehmende  Ermüdung  als  Erschöpfung 
nach   ihrer  Wirksamkeit  ansah.      Auch^das    schon   bemerkbare 
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Fieber  schlug  sie  nicht  hoch  an,  indem  sie  es  aus  der  Erregung 
und  dem  eintretenden  Magencatarrh  zu  erklären  suchte. 

Alle  diese  allgemeinen  Krankheitssymptome  hatten  sich  bis 
zur  Aufnahme  beträchtlich  gesteigert.  Der  Zustand  wurde  hoch- 
fiebrig, der  Puls  war  gespannt  und  hart,  72  in  der  Minute,  bei 
einer  Temperatur  von  39,5.  Die  Athmung  war  dagegen  in 
höherem  Grade  gesteigert,  so  dass  die  Zahl  der  Athemzüge  36 
blieb,  imd  sich  dabei  ein  stetiges  Gefühl  der  Dyspnoe  entwickelte. 
Die  Athemzüge  waren  tief  und  schmerzlos,  wurden  nur  zeitweise 
durch  eine  tief  seufzende  Athmung  in  ihrer  Regelmässigkeit  unter- 
brochen. Schon  bei  der  ersten  Visite  fiel  mir  der  eigenthümliche 
Geruch  der  Exspirationsluft  auf,  der  mich  stark  an  den  Geruch 
erinnerte,  der  bei  Variolakranken  nicht  selten  ist  Dabei  war 
Zunge  und  Mundschleimhaut  trocken  und  belegt,  zur  Borkenbildung 
neigend,  zugleich  damit  ein  unstillbarer  Durst  verbunden.  Die 
Klagen  bezogen  sich  auf  Athemnoth,  heftigen  Kopfschmerz  und 
eine  grosse  Angst  Als  auffallende  Erscheinung  sei  die  grosse 
nervöse  Erregung  erwähnt,  welche  von  Anfang  bis  zu  Ende  be- 
stand. Keine  Lage  gab  Ruhe,  und  in  Folge  dessen  legte  sich 
Patientin  fortwährend  von  einer  Seite  zur  andern.  Die  Hände 
waren  in  stetiger  unruhiger  Bewegung;  die  Sprache  war  hastig, 
der  Schlaf  sehr  schlecht.  Nur  zeitweise  trat  eine  Art  Somnolenz 
ein,  während  die  beschriebene  Unruhe  eigentlich  Tag  und  Nacht 
anhielt 

Ausser  der  starken  Röthung  des  Gesichts  bestanden  keine 
sichtbaren  Veränderungen  der  Haut.  Dieselbe  war  auf  Rumpf 
imd  Extremitäten  blass,  aber  heiss.  Nirgends  Flecken,  die  für 
frische  oder  ältere  Roseolae  gehalten  werden  könnten.  Die  Pal- 
pation der  Magengegend  war  empfindlich,  Milz  und  Leberrand 
nicht  zu  fühlen.  Coecalgegend  unempfindlich,  Gurren  dort  nicht 
zu  hören.  Die  Untersuchung  des  Herzens  ergab  normale  Ver- 
hältnisse, die  der  Lunge  einige  kleine  Abweichungen: 

Auf  der  Brust  war  rechts  unter  der  Clavicula  der  Schall  ein 
wenig  kürzer  als  links,  imd  der  Lungenrand  über  der  Leber  gab, 
namentlich  bei  Inspiration,  schwach  tympanitischen  Beiklang. 
Hier  und  da  etwas  zähes  Giemen  oder  Pfeifen  war  das  einzig 
Abnorme,   was  die  Auscultation  vom  ergab.     Auf  dem  Rücken 
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erschien  über  beiden  Spitzen  verminderter  Percussionsschall  und 
unter  der  Scapula  rechts  eine  geringe  Schallverkürzung  gegen 
links.     Es  fehlte  diesen  Erscheinungen  aber  jegliche  Prägnanz. 

Das  Athemgeräusch  war  rechts  oben  verschärft  aber 
nicht  bronchial.  Bei  tiefer  Inspiration  ein  ausserordentlich 
feines  Knistern  zu  hören,  inconstant  und  wenig  laut.  Ebenso 
hörte  ich  zuweilen  rechts  unten  und  in  der  linken  hinteren  Sca- 
pularlinie  ähnliches  Knistern.  Sonst  aber  waren  trotz  häufiger 
und  aufnierksamer  Untersuchung  keine  deutlicheren  Erscheinungen 
von  Seiten  der  Lunge  zu  erfahren.  Zuweilen  ein  trockener 
Hustenstoss,   zuweilen  längeres  Hüsteln.     Sputum  erscheint  nie. 


Morgens  7  Uhr: 

Mittags  12  Uhr: 

Abends          Abends 
6  Uhr:          8  Uhr: 

Nachts 
;      12  Uhr: 

Dec.  19. 

40,2^4V.3Ö'^ 

20. 

39,5 

40,4 

40,2^^^^37,8 

21. 

38,1 

39,4 

39,4 

22. 

39,5     l.OChin. 

ein  Bad 

39,3 

39,9  e.Bad  38,1 

23. 

39,5  Sühr  e.Bad  V«ll  O^Ch. 

39,1 

39,9      .      39,3 

24. 

39,4 

• 

39,3 

39,9      .      38,7 

25. 

39,3 

40,0 

404  An^^yr.  37,0 

26. 

39,4 

0^  Ohin. 

40,6 

39,9  e.B»d  39,6 

27. 

39,7 

10  Uhr 

40,0 

40,4^^^^,-39,3 

28. 

39,7 

39,9 

40,1 

40,3      .      38,3 

39,3 

29. 

40,1 

38,1  o^Ch 

.  40,0 

40,0      .      38,8 

.  ...   40,8 

30. 

40,3  0.5Antifebr. 

39,7 

38,5 

40,1             40,7   febSr  40,0 

31. 

41,1 

39,6 

39,6  O^Chin. 

40,6  o,5Chiii.  40,4 

.       39,3 

Jan.   1. 

40,3 

38,9 

39,3      .      40,0 

.\.     39,6 

2. 

40,3 

39,3 

^^»'^     3  Uhr 

40,5                          Antifbr. 

3. 

38,0     0,5Chm. 

39,4    40,2 

0.25^A.ti-             39^0 

4. 

40,1 

40,5 

39,2    40,3 

40,7^^39,5 

5. 

40,1 

40,3    40,6 

40,4   e.  Bad   38,7 

40,2 

6. 

Morgens  Tod. 

Der  Verlauf  des  Fiebers  beweist,  dass  es  sich  um  eine 
ausserordentlich  schwere  Infectionskrankheit  handelte.  Es  hatte 
sich  der  Beobachtung  entzogen,  ob  der  Beginn  des  Fiebers  plötz- 
lich oder  langsam  ansteigend  entstanden.  Am  Abend  des  ersten 
Beobachtungstages,  der  etwa  als  8.  Krankheitstag  zu  setzen  ist, 
war  die  Temperatur  schon   40,2.      Von   den   19  auf  der  Curve 


Digitized  by 


Google 


-    440    — 

verzeichneten  Krankheitstagen  war  nur  an  4  Tagen  die  Akme 
des  Fiebers  noch  unter  40**.  An  den  15  übrigen  Tagen  wurde 
die  Temperaturhöhe  über  40  hinaus  getrieben,  ja  an  7  Tagen 
wurde  sogar  in  je  zwei  Curvenspitzen  die  Temperatur  nach 
künstlichen  Inter-  oder  Remissionen  zweimal  am  Tage  über  40 
erhoben. 

Die  energische  antifebrile  Behandlung  hat  nur  kurz  dauernde 
Remissionen  erreichen  können,  eine  wesentliche  Besserung  des 
Fieberverlaufs  wurde  dadurch  nicht  erzielt.  Von  einem  Paral- 
lelismus zwischen  Temperatur,  Pulsfrequenz  und  Athemfrequenz 
ist  keine  Rede.  Die  Athemfrequenz  stand  zu  Anfang  meiner 
Beobachtung  schon  sehr  hoch  und  ist  eigentlich  bis  zum  Ende 
stetig  gestiegen.  Chinin,  Antipyrin  und  Antifebrin  haben  keinen 
Einfluss  auf  die  Athmung  ausgeübt,  der  etwa  dem  gleichzeitigen 
Temperaturabfall  entsprechen  würde.  Die  anfangs  verabfolgten 
kühlen  Bäder  haben  ebenfalls  an  der  Frequenz  der  Athmung 
wenig  verändert;  nur  das  kalte  Bad  am  letzten  Tage  hat  eine 
bedeutende  Herabsetzung  derselben  zu  Wege  gebracht.  Indessen 
ist  diese  Wirkung  nicht  direct  mit  der  der  früheren  nur  kühlen 
Bäder  zu  vergleichen;  einmal  bestand  bei  dem  letzten  Bade  schon 
beträchtliche  Schwäche,  die  ja  auch  in  den  nächsten  24  Stunden 
zum  Tode  führte,  ausserdem  aber  bestand  eine  so  grosse  Ver- 
mehrung der  Athembewegungszahl,  dass  trotz  der  starken  Herab- 
setzung, welche  das  Bad  bewirkte,  auch  dieses  Minin\um  noch 
auf  40  stand. 

Die  gute  Haltung  des  Pulses  und  relativ  auch  der  Athmung, 
welche  bis  zum  31.  December  zu  constatiren  war,  beziehe  ich  auf 
die  Wirkung  der  Bäder  und  des  Chinins.  Die  noch  so  grossen 
Absenkungen  der  Temperatur,  welche  Antipyrin  und  Antifebrin 
bewirkten,  haben  keinerlei  ähnlichen  Einfluss  auf  Puls  und  Ath- 
mung zu  demonstriren  vermocht.  Ich  neige  nach  meinen  heutigen 
Erfahrungen  sogar  der  Meinung  zu,  dass  diese  Einsenkungen 
der  Temperatur  mit  einer  Schädigung  der  Athmung  und  des 
Herzschlages  erkauft  wurden. 

Ich  kam  desshalb  zuletzt  auch  wieder  auf  die  Anwendung 
des  Bades  zurück,  nachdem  ich  durch  Antipyrin  und  Antifebrin 
nur  vorübergehende  Erniedrigung  der  Temperatur  erreicht  hatte, 
während  Puls  und  Respiration  stetig  schlechter  geworden  waren. 
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In  den  ersten  Tagen  der  Behandlung  hatte  ich  Bäder  von  24* 
angewendet  Die  Temperaturen  waren  damals  nicht  so  hoch, 
dass  ich  kältere  Bäder  hätte  nehmen  müssen.  Ich  habe  vielfach 
die  Erfahrung  gemacht,  dass  gerade  bei  Pneumonieen  solche  nur 
kühlende  Bäder  einen  sehr  angenehmen  und  leicht  demonstrir- 
baren  Einfluss  ausüben.  Es  kommt  bei  ihnen  nicht  darauf  an, 
eine  sehr  tiefe  Absenkung  der  Temperatur  zu  erreichen,  sondern 
durch  die  Einwirkung  auf  die  Haut  Puls  und  Athmung  zu  bessern, 
letztere  zu  vertiefen  und  zu  verlangsamen.  Oft  ohne  jeden  mess- 
baren Effect  für  die  Körpertemperatur  verbessern  solche  Bäder 
diese  Functionen  und  das  Allgemeinbefinden  in  auffallendem 
Grade.  Chinin  in  nicht  allzugrosser  Dosis  unterstützt  diese  Wir- 
kung; desshalb  Hess  ich  täglich  etwa  0,5 — 1,0  Chinin  verab- 
reichen. 

Durch  diese  Anwendung  von  Chinin  und  Bädern  wurden 
jedesmal  Abfälle  der  Temperatur  erreicht,  aber  dieselben  waren 
gering,  und  die  Fastigien  der  Temperatur  stiegen  stetig  höher. 
Am  25.  December  versuchte  ich  deshalb  zuerst  einmal  durch  eine 
grosse  Dosis  Antipyrin  eine  ganz  fieberlose  Zeit  hervorzubringen. 
Das  gelang  allerdings,  allein  das  Allgemeinbefinden,  Puls  und 
Athmung  wurden  dadurch  nicht  gebessert  Ich  kehrte  desshalb 
zu  Chinin  und  Bädern  zurück.  Bei  anderen  Gelegenheiten  habe 
ich  in  solchem,  durch  Antipyrin  erzwungenem  Abfall  der  Tem- 
peratur schweren  Collaps  gesehen.  Zumal  ging  ich  desshalb  gern 
zum  Chinin  zurück,  weil  ich  seine  treffliche  Wirkung  im  Typhus 
kenne,  und  weil  bei  dem  vorliegenden  Krankheitsfälle  der  Ge- 
danke nahe  lag,  dass  es  sich  wenigstens  um  eine  dem  Typhus 
verwandte  Infection  handeln  könne. 

Am  27.,  28.  und  29.  December  gingen  bei  der  fortgesetzten 
Behandlung  mit  Chinin  und  Bädern  die  Curvenspitzen  mehr  herab, 
die  Remissionen  wurden  tiefer  und  breiter,  so  dass  ich  mich  schon 
der  Hoffnung  hingab,  einen  heilenden  Einfluss  auf  die  Krankheit 
gewonnen  zu  haben.  Da  schnellte  am  30.  December  schon  Mor- 
gens die  Temperatur  höher,  als  sie  je  bis  dahin  gewesen  war. 
Ich  griff  wieder  zu  einem  abkühlenden  Mittel  und  wählte  jetzt 
neben  Chinin  noch  Antifebrin.  Es  wurde  damit  für  die  Tempe- 
ratur manches  erreicht,  aber  Puls  und  Athmung  wurden  stetig 
schlechter.      Auch  das  Allgemeinbefinden   gab   mehr    und    mehr 
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Grund  zu  unaufhörlichen  Klagen.  Unabweisbar  drängte  sich 
die  Todesahnung  heran.  Der  Durst  war  nicht  zu  stillen.  Keinen 
Augenblick  trat  Ruhe  ein.  Die  Reaction  auf  Anreden  wurde 
träger,  die  Klarheit  der  Sinne  und  Gedanken  nahm  stetig  ab, 
so  dass  am  5.  Januar  Abends  volle  Somnolenz  bestand.  Diese 
Erscheinungen  der  cerebralen  Schwäche  verband  sich  mit  be- 
ginnendem Lungenödem.  Während  ich  die  von  Anfang  an  be- 
stehende geistige  Erregung,  sowie  deren  Zunahme,  die  Schlaf- 
losigkeit und  die  dann  beginnende  Somnolenz  auf  eine  directe 
Wirkung  des  inficirenden  Giftes  hielt,  weil  sie  auch  in  fieber- 
freier Zeit  und  schon  damals  bestand,  als  der  Puls  noch  kräftig 
war,  musste  ich  jetzt  bei  Beginn  des  Lungenödems  den  schnellen 
Verfall  der  psychischen  Klarheit  auf  Oedembildung  des  Gehirns 
beziehen  und  glaubte  noch  einmal  den  Versuch  machen  zu 
müssen,  durch  forcirte  Abkühlung  und  forcirten  Hautreiz  die 
Circulation  zu  heben.  Ich  machte  ein  kaltes  Bad  von  12**. 
Darin  noch  kältere  Uebergiessung ,  frottirte  dann  heftig  den 
Körper  und  erwärmte  nachher  die  Haut  mit  heissen  Krügen  und 
Tüchern.  Der  momentane  Erfolg  dieses  Eingriffs  war  erstaunlich 
gut.  Die  Temperatur  fiel  von  40,6  auf  38,7,  die  Respiration  von 
60  auf  40,  der  Puls  von  140—112.  In  der  Nacht  trat  grössere 
Ruhe,  wirklicher  Schlaf  ein.  Aber  alles  dies,  wie  die  Aufhellung 
des  Sensoriums  war  nur  vorübergehend. 

Im  Laufe  des  folgenden  Tages  nahm  die  Prostration  schnell 
zu,  das  Bewusstsein  umflorte  sich  vollständig,  der  Puls  wurde 
unregelmässig,  schnell,  unfühlbar,  die  Athmung  setzte  aus  zwischen 
unzählbar  frequenten,  oberflächlichen  Athemvibrationen,  und  so 
trat  der  Tod  ein  bei  hoher  Körpertemperatur. 

Das  Sectionsergebnissistin  wenigen  Worten mitgetheilt. 
Die  beiden  oberen  Lungenlappen  waren  theilweise  durchsetzt  mit 
diffusen  pneumonischen  Herden.  Die  Consistenz  dieser  Partieen 
entsprach  mehr  der  etwas  weicheren  einer  Milz,  als  der,  für 
welche  der  Ausdruck  Hepatisation  passt.  Zwischen  den  pneu- 
monischen Herdchen  waren  immer  wieder  freie,  lufthaltige  Par- 
tieen. Neben  dem  theils  croupösen,  theils  catarrhalischen  Herde 
zeigten  sich  vorwiegend  interstitielle  Processe,  speciell  Ver- 
dickungen um  die  Geftlsse.  Rechts  oben  fanden  sich  einige  graue 
Erweichungsherde  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  einer  Haselnuss. 
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Keines  der  übrigen  Organe  lieas  anatomische  Veränderungen 
erkennen.  Namentlich  mache  ich  darauf  aufmerksam,  dass  nur 
einige  Bronchialdrüsen  geschwellt  und  blutreich  erschienen.  Nir- 
gends waren  Eiterherde  oder  entzündliche  embolische  Processe 
zu  finden.  Leber,  Nieren,  Milz  waren  nicht  anders  als  bei  der 
hochfiebrigen  Krankheit  zu  erwarten.  Im  Herzmuskel  keine  Ver- 
änderungen. Mit  einem  Worte,  die  Lunge  war  das  einzig  sicht- 
bar erkrankte  Organ! 

Köster  fand,  dass  die  anatomischen  Eigenthümlichkeiten 
genau  übereinstimmten  mit  denjenigen,  welche  er  bei  dem  zu 
derselben  Gruppe  von  Erkrankungen  gehörigen  gestorbenen 
jungen  Menschen  gefunden  hatte. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab,  dass  in  den 
frischeren  Lungenherden  aus  Culturen,  welche  mit  allen  Cautelen 
bei  der  Section  angelegt  wurden,  nur  Streptokokken  und 
Staphylokokkus  aureus  hervorkamen.  Diplokokken  fehlen 
sowohl  in  den  Culturen  als  in  dem  ausgepressten  Lungensaffce. 

Bei  der  beschriebenen  Krankheit  ist  Vieles  eigenthümlich  und    Epikrise. 
verschieden  von  dem,   was  die  Erfahrung   über  atypische  Pneu- 
monieen  an  die  Hand  gibt 

Es  bezieht  sich  dies  zunächst  auf  die  Symptomatologie,  dann 
auf  den  ganzen  Krankhei tsverlauf,  auf  die  anatomische  Verände- 
rung und  deren  Verhältniss  zum  klinischen  Bilde,  auf  die  bak- 
teriologischen Befunde,  endlich  auf  die  Contagiosität. 

Ich  beginne  mit  der  Besprechung  der  Symptomatologie,  indem 
ich  auf  den  Verlauf  des  Fiebers  hinweise.  So  lange  ich  meine 
Patientin  beobachtete,  muss  ich  alle  Absenkungen  der  Körper- 
temperatur, sowohl  die  Remissionen  wie  die  Intermissionen  ftlr 
rein  künstlich  erzeugt  halten.  Die  Remissionen  sind  stets  hervor- 
gebracht durch  derartige  Bäder  und  Medicamente,  von  denen 
man  weiss,  dass  sie  in  der  beobachteten  Ausdehnung  und  Dauer 
Temperaturerniedrigung  herbeiflihren.  Ich  halte  keine  der  ver- 
zeichneten Absenkungen  der  Temperatur  ftlr  selbständig  und  dess- 
halb  für  verbunden  mit  irgend  welchen  ursächlichen  Vorgängen 
der  Krankheit  selbst 

Ebensowenig  kann  davon  gesprochen  werden,  dass  eine 
eigentliche  Euphorie  während  dieser  Temperaturabftllle  vorhanden 
gewesen  wäre.      Ich  halte  es  desshalb   auch   für  ausgeschlossen. 
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dass  irgend  eine  Temperaturemiedrigung  einer  mehr  oder  we- 
niger angedeuteten  Erisis  entspräche,  oder  erlaubte,  eine  Ein- 
theilung  in  den  Verlauf  der  Krankheit  zu  machen.  Nur  das  eine 
darf  man  vielleicht  ablesen  aus  dem  Temperaturverlauf,  dass 
nämlich  in  mehreren  periodischen  Absätzen  die  Curvenspitzen 
sich  erheben,  nachdem  sie  mehr  oder  weniger  abgefallen  waren. 
So  steht  am  19.  und  20.  December  das  Fastigium  des  Fiebers 
hoch,  am  21.,  22.,  23.  und  24.  tiefer,  um  am  25.  und  26.  zu 
steigen,  am  27.,  28.  und  29.  ist  wieder  ein  Abfall  bemerkbar, 
dem  am  30.  und  31.  eine  colossale  Steigerung  folgt,  am  1.  fidlt 
die  Temperatur  ab,  steigt  am  2.,  fkUt  am  3.  und  steigt  energisch 
wieder  am  4.  Januar  an. 

Diese  kleinen  Verschiedenheiten  in  der  Höhenlage  des  Fiebers 
finden  keine  Erklärung  in  der  Behandlung. 

Die  Steigerung  am  25.  und  26.  December  vollzieht  sich,  ob- 
gleich vom  22.  an  die  Behandlung  die  gleiche  war,  der  darauf- 
folgende Abfall  geht  vor  sich  ohne  Aenderung  in  der  Medication ; 
auch  die  folgende  noch  höhere  Steigerung  ist  nicht  bedingt  durch 
eine  Veränderung  in  der  Behandlung,  sie  tritt  ein,  obgleich 
während  der  vorhergegangenen  drei  Tage  unter  Anwendung  von 
Chinin  und  Bädern  eine  allmähliche  Absenkung  der  Fastigien 
erkennbar  war.  Aehnlich  ist  es  auch  fUr  die  späteren  Steige- 
rungen. 

Die  Temperatursteigerungen  lassen  sich  ebensowenig  erklären 
als  Folgen  veränderter  Circulationsvorgänge.  Man  könnte  ja  der 
Meinung  sein,  dass  jeweilige  Abnahme  der  Circulationsgesch win- 
digkeit, deren  Ausdruck  die  Verschlechterung  des  Pulses  wären, 
Erhöhung  der  Temperatur,  bei  gleich  wirkender  Fieberursache 
hervorbrächte.  Dass  dies  hier  nicht  der  Fall  war,  geht  daraus 
hervor,  dass  die  Pulsfrequenz  der  Fiebersteigerung  nicht  parallel 
ging,  oder  doch  erst  nach  der  letzteren  ihre  Zunahme  erfuhr. 

Aber  die  Sache  liegt  hier  anders,  als  es  sonst  bei  fibrinösen 
Pneumonieen  öfter  vorkommt  Oft  erkennt  man  nämlich  bei 
croupösen  Pneumonieen,  welche  atypisch  verlaufen,  oder  complicirt 
werden,  Andeutungen  des  eigentlichen  Typus  in  unvollständig  ein- 
tretenden Krisen.  Derartige  Abschnitte  zeigen  sich  bei  unserem 
Falle  nicht,  sondern  ohne  eigentliche  kürzere  Remission  schliessen 
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sich  die  mehrfachen  Temperaturerhöhungen  und  ohne  jede  all- 
gemeinere f^chdnung  kritischen  W^rthes  an  einander  an. 

Die  Dauer  der  fieberhaften  Zeit  ist  ausserordentlich  lang. 
Meine  genauere  Beobachtung  erstreckt  sich  über  19  Fiebertage, 
während  der  Beginn  der  Erkrankung  nach  den  Angaben  der 
Pi^entin  wohl  noch  um  8  Tage  weiter  zurücklag,  so  dass  im 
Ganzen  annähernd  eine  Krankheitsdauer  von  etwa  27  Tagen 
herauskommt. 

Wie  ist  bei  der  vorli^toden  Erkrankung  das  Verhalten  des 
Pulses  und  der  Respiration  zu  beurtheilen? 

Der  Puls  hat  sich  in  der  ersten  Zeit  meiner  Beobachtung 
sehr  gut  gehalten,  so  dass  ich  ganz  besonders  daraufhin,  nament- 
lich in  Rücksicht  der  geringen  Ausdehnung  des  Lungenprocesses, 
die  Prognose  für  durchaus  gut  hielt;  wenigstens  musste  ich  mir 
einen  gewissen  Zwang  anthun,  um  die  vorliegende  Erkrankung 
für  so  infaust  zu  halten,  wie  es  die  beiden  vorhergegangenen 
Fälle,  welche  den  von  mir  beobachteten  durch  Contagion  erzeugt 
hatten,  verlangten.  Erst  6  Tage  ante  mortem  stieg  die  Frequenz 
des  Pulses  auf  120.  Bis  dahin  hatte  sich  bei  einer  Frequenz  von 
höchstens  100  bei  schon  hohen  Temperaturen  über  40^  C.  die 
Qualität  des  Pulses  stets  gut  gehalten.  Die  einzelnen  Schläge 
waren  gut  abgesetzt  und  zeugten  von  einer  beträchtlichen  Herz- 
kraft und  guter  Füllung  der  Arterien. 

Von  Seiten  der  Lungenerkrankung  waren  auch  keine  be- 
sonderen Schwierigkeiten  fllr  die  Herzarbeit  geschaffen.  Dazu 
waren  die  Herde  viel  zu  klein  und  die  Ausfüllung  der  Alveolen 
zu  gering.  Die  gesammte  Ausdehnung  des  Processes  in  der 
Lunge,  wie  sie  bei  der  ELrankenuntersuchung  und  bei  der  Section 
sich  zeigte,  konnte  ein  wesentliches  Hinderniss  für  die  Circulation 
nicht  bilden. 

Dementsprechend  war  zu  keiner  Zeit  eine  Ei'weiterung  der 
Herzdämpfung  nachweisbar.  Das  ganze  Sternum  gab  stets  hellen 
Schall.  Verstärkung  einzelner  Klappentöne  war  niemals  zu  con- 
statiren.  Stauungserscheinungen  waren  nie  eingetreten.  Weder 
in  der  Hautfarbe  noch  in  der  Ausdehnung  der  Leber  irgend  ein 
Zeichen  gestörter  Circulation.  Der  lange  Bestand  des  Fiebers 
hat  ja  gewiss  ungünstigen  Einfluss  auf  die  Herzthätigkeit  aus- 
üben müssen.      Allein  die  Verschlechterung   derselben   hat  sich 
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nicht  allmählich  mit  der  längeren  Dauer  des  Fiebers  ausgebildet, 
sondern  recht  plötzlich  ist  am  31.  December  eine  grosse  Steige- 
rung der  Pulsfrequenz  und  daran  anschliessend  eine  noch  weitere 
Steigerung  eingetreten,  nahe  zusammenfallend  mit  weiterer  Ver- 
schlechtenmg  der  bis  dahin  schon  recht  flachen,  frequenten 
AthnuiBg.  Diese  plötzliche  Veränderung  des  Pulses  und  die 
Coincidenz  mit  derselben  Erscheinung  an  der  Athmung  macht  es 
wahrscheinlich,  dass  in  der  Wirkung  des  Krankheitserregers  selbst 
oder  in  dem  Stadium  der  Krankheitsentwickelung  die  Ursache 
liegt,  weshalb  nunmehr  auch  die  Centren  für  die  Circulation 
angegriffen  wurden. 

Die  wesentlichste  Veränderung,  welche  vom  Beginn  meiner 
Beobachtung  an  die  Respiration  zeigte,  war  eine  starke  Be- 
schleunigung der  Athmung.  Die  einzelnen  Athemzüge  waren 
anfangs  tief,  durchaus  nicht  oberflächlich,  objective  Zeichen 
eigentlicher  Dyspnoe  fehlten.  Keine  Hülfsmuskeln  waren  in  Action, 
es  bestand  keine  Cyanose,  aber  es  wurde  trotz  der  frequenten 
tiefen,  ungehinderten  Athembewegung  stets  und  ohne  Unterlass 
über  Beklemmung  und  Athembedtirfniss  geklagt  Auch  bei  Abfällen 
der  Temperatur  blieb  die  Athmung  unverhältnissmässig  frequent, 
wenn  auch  immer  ein  Unterschied  gegen  die  Zeit  hoher  Fieber- 
temperatur zu  erkennen  war.  Dies  Verhalten  der  Athem- 
bewegungen  war  desshalb  so  auffallend,  weil  es  sich  weder  aus 
der  Temperaturhöhe,  noch  aus  der  Veränderung  der  respira- 
torischen Fläche  der  Lunge,  noch  aus  dem  Schmerz,  noch  aus 
Störungen  der  Circulation  erklären  Hess. 

Wir  sind  ja  gewohnt,  bei  der  Pneumonie  Frequenzzunahme 
der  Athmung  zu  sehen.  Häufig  ist  bei  dieser  Erkrankung  eine  so 
ausgebreitete  Veränderung  in  der  Lunge  vorhanden,  die  im  All- 
gemeinen auf  eine  Erschwerung  der  Diffusions  Vorgänge  hinarbeitet, 
dass  man  daraus  die  Nothwendigkeit  grosser  Frequenz  der  Athem- 
bewegungen  versteht.  In  andern  Fällen  ist  diese  Erklärung  nicht 
zutreffend.  Das  ist  sogar  das  häufigere,  so  dass  im  Allgemeinen 
ausgedrückt  werden  kann,  dass  die  Frequenz  der  Athemzüge  in 
der  Pneumonie  weithin  unabhängig  sei  von  der  Ausdehnung  der 
Lungenerkrankung.  Dieser  Punkt  ist  speciell  von  Rühle^)  studirt 


^)  Görrburg's  Zeitschrift  III  5,  1852. 
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worden.  Er  wies  nach,  dass  die  Ausbreitung  pneumonischer  In- 
filtration, welche  die  Percussion  und  Auscultation  innerhalb  24 
Stunden  erkennen  lässt,  häufig  ohne  Steigerung  der  Athem- 
frequenz  einhergeht,  nur  dass  am  Tage  des  plötzlichen  Fieber- 
nachlasses neben  der  Verminderung  der  Herzschläge  auch  die 
Zahl  der  Athemzüge  oft  bedeutend  sinkt,  ohne  dass  in  der  durch 
directe  Untersuchung  nachgewiesenen  Ausdehnung  des  Infiltrates 
eine  Aenderung  nachgewiesen  wäre. 

Es  liegt  desshalb  sehr  nahe,  anzunehmen,  dass  auf  der 
Nervenbahn  der  Vorgang  verläuft,  welcher  auf  Grund  einer 
anatomischen  Veränderung  in  der  Lunge  eine  Beschleunigung 
der  Athmung  hervorbringt. 

Ein  solcher  Zusammenhang  wird  besonders  begreiflich,  wenn 
sensible  Nerven  in  erkennbarer  Beziehung  zu  der  Krankheit 
stehen.  So  wies  schon  Traube  nach,  dass  jeder  Schmerz,  auch 
wenn  er  ausserhalb  des  Thorax  entspringt,  sobald  er  nur  durch 
die  Respirationsbewegung  erregt  wird,  Beschleunigung  der  Athem- 
züge herbeiftlhrt,  wovon  man  sich  z.  B.  bei  jeder  Peritonitis  acuta 
überzeugen  kann. 

Wenn  desshalb  bei  einer  acuten  Pneumonie  bei  jedem  Athem- 
züge Schmerzen  verspürt  oder  verstärkt  werden,  so  könnte  dies 
danach  die  fliegende  Athmung  im  Beginn  einer  Pneumonie  er- 
klären. Aber  das  hat  keine  directe  Beziehung  zu  dem  Verhalten 
einer  nicht  schmerzhaften  Lungenerkrankung.  Ein  anderer 
Gesichtspunkt  wird  mehrfach  ftlr  die  vorliegende  Frage  heran- 
gezogen, den  Umstand  betreffend,  dass  überhaupt  jede  plötzlich 
oder  wenigstens  schnell  im  Organismus  ausgebildete  Veränderung 
hochgradigere  Erscheinimgen  inducirt,  als  jede  allmähliche,  zu 
gleichem  Höhegrad  verlaufende.  Eine  schnell  auftretende  pneu- 
monische Entzündung  sollte  danach  grosse  Störungen  zur  Folge 
haben  in  denselben  Functionen,  in  denen  man  nur  geringe  oder 
keine  Veränderungen  erkennt,  wenn  langsam,  in  allmählicher 
Entwickelung  sich  anatomische  Veränderungen  ausbilden,  welche 
ihrer  Ausdehnung  nach  hinter  jenen  acuten  nicht  zurückstehen. 
Das  wird  besonders  von  Rühle*)  herangezogen,  um  das  Ver- 
halten zu  erklären,  dass  bei  den  phthisischen  Erkrankungen  der 
Lunge  oft  die  Vermehrung  der  Athemzüge  vermisst  wird.    Rühle 


*)  Abhdl.  üb.  die  Lungenschwindsacht.    ZiemBseir»  Handb.  1887,  Bd.V3. 
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fusst  bei  dieser  Auseinandersetzung  aber  auch  darauf,  dass  die 
Reizung  der  Vagusäste  in  der  Lunge  nothwendig  Vermebrung 
der  Athemzüge  hervorbringen  müsse.  Diese  Annahme  scheint 
mir  nun  an  und  für  sich  durchaus  nicht  sicher  bewiesen  und 
desshalb  nicht  zwingend  nothwendig. 

Wenn  auch  gewisse  Reizungen  der  Vagusäste  inspiratorische 
Wirkimgen  hervorbringen,  so  ist  es  bekannt,  dass  die  Art  der 
Reizung,  die  Intensität  derselben  für  den  Eflfect  ausser  vielen 
anderen  bestimmend  werden.  Dass  die  bei  den  entzündlichen 
Vorgängen  der  Lunge  supponirten  Reize  der  Vagusäste  die 
Frequenz  der  Athmung  bestimmen  müssen,  dafür  liegt  kein 
sicherer  Anhalt  vor.  Man  weiss  sogar,  dass  manche  Irritationen 
der  in  den  Lungen  liegenden  Vagusäste  exspiratorische  Er- 
scheinungen hervorrufen.  Dass  Dehnung  des  Lungengewebes 
Exspiration  hervorbringt  so  lange  die  Vagi  erhalten  sind,  ist  von 
Hering  und  Breuer  bewiesen  worden.  Finkler  und  Oert- 
mann  haben  eine  ähnliche  Thatsache  im  Pflüger'schen  Labora- 
torium gefunden,  indem  sie  nachwiesen,  dass  durch  Anwendung 
von  Druck-  und  Saugbewegungen,  wie  sie  bei  künstlicher  Respi- 
ration am  Apparate  ausgeführt  werden,  der  ganze  Thorax  in  eine 
mehr  exspiratorische  Stellung  verlegt  wird,  dass  der  ^Brustkasten 
dadurch  eine  neue  Gleichgewichtslage  seiner  Theile  im  Sinne 
einer  exspiratorischen  Verkleinerung  seines  Innenraums  erfahrt. 

So  einfach  liegt  demnach  die  Sache  doch  wohl  nicht,  dass 
man  stets  auf  Grund  der  Annahme :  Vagusreiz  :  inspiratorischer 
Tatanus,  für  die  Beschleunigung  der  Athmung  in  der  Pneumonie 
die  reflectorische  Antwort  auf  die  in  den  Lungen  stattfindenden 
Reize  wblickt.  Man  ging  früher  in  solchen  Annahmen  sehr  weit. 
So  erinnere  ich  daran,  dass  Anfangs  der  50  er  Jahre  Siebert 
die  Ansicht  vortrat,  die  Rückwirkung  der  Irritation  der  Darm- 
nerven auf  das  Gehirn  sei  als  Ursache  der  Delirien  im  Typhus 
aufzufassen.  A  priori  ist  ja  gewiss  eine  solche  Auffassung  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen,  und  ich  habe  selbst  daran  gedacht, 
dass  z.  B.  bei  der  Cholera  die  plötzlichen  Collapse  anscheinend 
noch  gesunder  Menschen  an  der  Hand  solcher  Auffassung  erklärt 
werden  könnten.  Ich  bin  aber  durch  bestimmte  Gründe  von 
dieser  Vorstellung  abgekommen.  Wenn  nun  die  Annahme,  dass 
bei  der  Pneumonie   die  gesteigerte   Athemfrequenz  aus  den  Be- 
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Ziehungen  der  Erkrankung  zu  den  Vagusästen  der  Lunge  erklärt 
werde,  nicht  bindend  bewiesen  ist^  so  steht  doch  andererseits  fest, 
dass  fast  alle  Erkrankungen  des  Athemapparates ,  speoiell  der 
Lunge  und  ihrer  Adnexen  mit  Erhöhung  der  Zahl  der  Athem- 
züge  einhergehen.  Zur  Beurtheilung  der  Frage  nach  der  Ursache 
dieser  Vermehrung  der  Athembewegung  muss  aber  die  Thatsache 
bemerkt  werden,  dass  auch  ohne  Betheiligung  des  Lungengewebes 
an  den  Krankheitsveränderungen  die  Athemfrequenz  bedeutend 
steigen  kann.  Ich  erinnere  daran,  dass  bei  Miliartuberculose 
des  Gehirns,  dass  auch  beim  Typhus  beträchtliche  Zunahme  der 
Athemfrequenz  vorkommt. )  Bei  TyphusfkUen,  bei  welchen  Lungen- 
erscheinungen nur  sehr  gering  waren,  habe  ich  die  gleiche  Dys- 
pnoe und  die  gleiche  Anzahl  von  Athmungen  gesehen,  wie  in 
unseren  PneumoniefkUen.  Ich  erinnere  mich  eines  Typhusfalles, 
wo  während  des  ganzen  Verlaufes  die  Athmung  so  war,  wie  in 
beschriebenem  Falle  der  Pneumonie,  wo  auch  die  Erscheinungen 
der  Auflegung  und  der  Angst  genau  so  ausgesprochen  waren. 
Es  war  dies  ein  sehr  schwerer  Typhus,  bei  welchem  die  typhösen 
Geschwüre  durch  das  ganze  Colon  hin  bis  fast  zum  Analrande 
herunterreichten.  Ein  anderes  Krankheitsbild  habe  ich  in  Er- 
innerung, wo  der  Symptomencomplex  dem  geschilderten  der  Pneu- 
monie durchaus  ähnlich  war :  Miliartuberculose  bei  einer  Wöchnerin, 
welche  mit  Gehimerscheinungen,  Lähmungen  etc.  endete. 

Für  solche  schweren  Krankheitsbilder  liegt  die  Ursache  oflfen- 
bar  in  einer  Schädigung  des  Gehirns,  respective  gewisser 
Centren.  Nicht  einfachere  reflectorische  Störungen  von  der 
Lunge  aus,  nicht  Verkleinerung  der  Athemfläche,  nicht  hohe 
Fiebertemperatur  bewirkt  diese  Symptome,  sondern  ein  die 
Centraloi^ane  fllr  die  wichtigsten  Lebensfunctionen  treflfendes 
Gift  treibt  hier  sein  Unwesen  und  führt  zur  Beendigung  der 
regelnden  Thätigkeit,  welche  jene  so  lange  für  die  Bewegung  des 
Herzens  und  der  Athemmuskeln  entfalten,  als  es  sich  um  normale 
Zustände  handelt 

Das  Verhalten  des  Tr  actus  intestinalis  ist  von  Interesse, 
weil  einerseits  bei  schweren  Pneumonieen  Functionsstörungen 
in  diesem  Gebiete  vorkommen,  weil  andererseits  die  Diflferential- 
diagnose  der  vorliegenden  Pneumonieform  gerade  den  Typhus 
abdominalis   zur  Vergleichung    heranziehen    muss.      In    unseren 

Finkler,  Pneumonie.  29 
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Fällen  deutete  der  dicke,  zähe  Belag  der  Zunge,  der  vollkommene 
Appetitmangel,  die  Druckempfindlichkeit  der  Magengegend  auf 
acuten  Catarrh  dieses  Organs  hin,  die  Stuhlverstopfung,  geringe 
Aufblähung  des  Leibes  entspricht  wohl  ebenso  einer  leichten 
secundären,  catarrhalischen  Affection  des  Darms.  Weitere  Sym- 
ptome fehlten  von  beiden  Organen  aus.  Coecalgurren  habe  ich 
ab  und  zu  gefühlt,  aber  Schmerzempfindung  der  Q^end  fehlte. 
Auch  ergab  die  spätere  Section,  dass  im  ganzen  Verdauungs- 
schlauche keinerlei  Veränderungen  vorlagen.  Auch  die  Milz- 
schwellung war  gering,  die  Leber  einige  Zeit  schmerzhaft,  Ver- 
änderungen, welche  leicht  durch  Störung  der  Circulation  erklär- 
bar sind.  Das  Aussehen  des  Harns  entsprach  dem  hohen  Fieber. 
Zeichen  einer  Nierenkrankheit  fehlten. 

Bei  der  Gleichartigkeit  der  Krankheitserscheinungen  und  des 
anatomischen  Befundes,  welche  doch  beide  so  eigenthümlich  waren, 
und  der  Herkunft  aus  demselben  Hause  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  dass  die  drei  bis  jetzt  genannten  Fälle  in  naher  Be- 
ziehung zu  einander  stehen;  sei  es  nun,  dass  die  Ansteckungs- 
quelle für  alle  drei  gemeinsam  war,  oder  dass  eine  lieber- 
tragung  direct  stattgefunden  hatte.  Das  letztere  wird  besonders 
einleuchtend  durch  die  Thatsache,  dass  mit  den  drei  Fällen 
der  Cyklus  noch  nicht  geschlossen  war.  Wie  Herr  Dr.  Bar  de  n- 
hewer  mittheilte,  erkrankte  noch  eine  im  ersten  Hause 
pflegende  Krankenschwester,  danach  der  Pfleger  des  verstorbenen 
jungen  Mannes,  und  endlich  noch  der  diesen  erkrankten  Bruder 
öfter  besuchende  Pfarrer.  Auch  der  Krankenbruder  erlag  der 
schweren  Infection,  die  übrigen  genasen  nach  langer  Krankheit. 
Aber  auch  bei  diesen  späteren  Fällen  handelte  es  sich  um  atypischen 
Verlauf,  der  sowohl  in  Betreff  des  Lungenbefundes  als  der  All- 
gemeinerscheinungen grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  beschriebenen 
Falle  bot. 

Hiermit  war  der  erste  Cyklus  der  auffallenden  „z  eil  igen 
Pneumonie"  abgeschlossen. 

Wenn  man  dieselbe  mit  der  Haltung  eines  Papageis  in 
dem  ersten  Hause  in  Verbindung  bringen  will,  so  geht  dies  nicht 
über  eine  blosse  Vermuthung  hinaus,  welche  allerdings,  wie  wir 
später  sehen  werden,  nicht  ganz  ohne  Analogie  ist.  (Wagner, 
Ritter.) 
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2.  Cyklns  yoh  2  FftUeH. 

Im  Laufe  des  Jahres  1889  konnte  ich  zwei  andere  hierher 
gehörige  Fälle  untersuchen.  Ein  Junge  starb  im  Friedrich  Wil- 
helms-Hospital an  einer  Pneumonie  nach  Diphtherie.  Nach  der 
Abtheilung  der  Halserkrankung  stellte  sich  acute  Nephritis  ein  und 
nachdem  auch  diese  geheilt,  entwickelte  sich  mit  schleichendem 
Anfang  eine  acute  Verdichtung  des  rechten  Oberlappens,  welche 
bei  Temperaturen  zwischen  88  und  39*  aber  hochgradiger  Schwäche 
in  sieben  Tagen  zum  Tode  führte.  Der  anatomische  Befund  der 
Lunge  deckt  sich  mit  dem  der  vorher  erwähnten  Fälle,  die  bakterio- 
logische Untersuchung  ergab :  Streptokokkus.  Der  Vater  dieses 
Jungen  starb  einige  Wochen  nachher  an  einer,  den  Symptomen 
nach  mit  den  früheren  Fällen  übereinstimmenden,  aber  sehr  rasch 
verlaufenden  Pneumonie;  obgleich  das  Fieber  nicht  sehr  hoch 
stand,  bildete  sich  enorme  Dyspnoe  und  rapider  Kräfteverfall  aus, 
in  welchem  am  fünften  Tage  schon  der  Tod  eintrat.  Die  Section 
ergab  principiell  gleiche,  nur  durch  ältere  Stauungsvorgänge  etwas 
veränderte  Zustände  der  Lunge,  die  bakteriologische  Untersuchung 
Streptokokkus  und  Staphylokokkus  aureus  als  einzige 
Bakterien  der  erkrankten  Lunge. 

Meine  Beobachtung  erstreckte  sich  bis  dahin  also  über  zwei 
Gruppen  von  Erkrankungs&llen ,  die  erste  Gruppe  bilden  6 
Krankheitsfälle,  die  unter  sich  in  Verlauf  imd  Symptomen  viel- 
fach übereinstimmen;  2  secirte  Fälle  ergaben  gleiche  Kokken  in 
der  Lunge;  die  zweite  Gruppe:  2  Krankheitsfillle,  die  beide  letal 
endeten  und  ebenfalls  gleiche  Kokken  aus  der  Lunge  lieferten. 

Die  gesammte  erste  Gruppe  besteht  aus  primärer  Pneu- 
monie. In  der  zweiten  Gruppe  ist  der  Fall  des  Kindes  wahr- 
scheinlich aufzufassen  als  secundäre  Pneumonie  nach  Diphtherie. 
Der  zweite  Fall  dagegen  ist  ebenfalls  eine  primäre  Pneumonie. 
Von  den  sämmtlichen  Fällen  glaube  ich,  dass  sie  durch  denselben 
Streptokokkus  bedingt  waren.  Der  Staphylokokkus  mag  dabei 
betheiligt  sein,  aber  zu  betonen  ist  die  Thatsache,  dass  in  ein- 
zelnen Fällen  der  Streptokokkus  allein  vorhanden  war,  in  den 
beiden  anderen  neben  dem  Staphylokokkus  doch  auch  wieder 
der  gleiche  Streptokokkus. 

29* 
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3.  Inflnenzapnenmonieen. 

Ijeiohteste  Formen. 

Im  Verlauf  der  Influenzaepidemie  1889/90,  welche  in 
80  kurzer  Zeit  eine  ganz  ausserordentlich .  grosse  Anzahl  von 
Krankheitsfilllen  lieferte,  trat  eine  geradezu  proteusartige  Viel- 
fältigkeit des  Krankheitsbildes  hervor.  Wenn  man  zur  Er- 
leichterung der  Uebersicht  Eintheilung  versucht  hat,  in  eine  nervöse, 
eine  gastrische  und  eine  catarrhalische  Form,  so  lassen  sich  zwar 
die  meisten  Fälle  unter  diese  drei  Rubriken  bringen,  aber  ich 
glaube,  dass  diese  Eintheilung  geeignet  ist,  einen  unerlaubten 
Schematismus  in  die  Behandlung  der  Influenzafrage  hineinzutragen. 

Es  gibt  wohl  kein  Organ,  welches  nicht  im  Verlauf  der 
Influenza  und  durch  dieselbe  erkranken  kann;  und  wo  immer 
die  Erkrankung  eines  Organes  vorliegt,  kann  dieselbe  noch  in 
der  allerverschiedensten  Weise  verlaufen,  so  dass  an  jedem  ein- 
zelnen Platze  des  Körpers  Erscheinungen  von  einfacher  Reizung 
bis  zur  eiterigen  Zerstörung  gesehen  werden. 

In  ganz  besonderer  Häufigkeit  treten  bei  der  Grippe  die 
catarrhalischen  Erscheinungen  des  Respirationsapparates 
in  den  Vordergrund,  so  sehr,  dass  viele  Aerzte  wohl  geneigt 
sein  werden,  gerade  diese  Erscheinungen  als  die  Ursache  des 
Krankheitsgefühls  und  des  Fiebers  und  der  allgemeinen  Krank- 
heitserscheinungen überhaupt  anzusehen.  Indessen  scheint  mir 
diese  Vorstellung  unrichtig  zu  sein. 

Man  kann  nur  davon  sprechen,  dass  bei  der  Influenza  eine 
Infection  des  Körpers  vorliegt  Dieser  kommen  zunächst  die 
Allgemeinerscheinungen  zur  Last;  alle  speciell  nachweisbaren 
Krankheitsherde  sind  entweder  als  Localisationen  der  In- 
fectionsvorgänge  oder  als  secundäre  Infectionen  aufzufassen. 
Ich  spreche  ausdrücklich  von  den  Infectionsvorgängen 
im  Plural,  weil  ich  gleich  von  vornherein  darauf  aufmerksam 
machen  will,  dass  es  sich  nicht  zu  handeln  braucht  um 
eine  specifische,  in  allen  Fällen  genetisch  gleiche  Infection,  welche 
sich  im  Verlauf  der  Influenza  an  den  verschiedensten  Punkten 
des  Körpers  localisirt,  und  somit  durch  die  Vielfkltigkeit  des 
Sitzes  die  Vielgestaltung  des  Krankheitsbildes  bedingen,  sondern 
dass  diese  localen  Erkrankungen  auch  heterogener  Natur  in  Bo- 
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zug  auf  den  Entzündungserreger  sein  können.  Wenn  man  sagt, 
dass  die  localen  Erkrankungen  bei  der  Influenza  seeundäre 
seien,  so  darf  daraus  durchaus  nicht  verstanden  werden,  dass  sie 
nur  durch  einen  oder  den  anderen  der  Influenza  selbst  fremden 
Kokkus  erzeugt  sein  dürfen.  Die  secundären  Erkrankungen 
können  vielmehr  theils  durch  den  die  Influenza  selbst  erregenden 
Mikroorganismus,  theils  durch  andere  Kokken,  theils  endlich 
durch  Mischinf  ection  bedingt  werden.  Schon  auf  Grund  dieser  Be- 
trachtung ist  es  gewiss,  dass  man  sich  nicht  eng  genug  an  die 
Thatsachen  gehalten  hat,  wenn  man  die  pneumonischen  Er* 
krankungen  im  Verlauf  der  Influenza  entweder  nur  als  einfache 
croupöse  Pneumonieen  oder  nur  als  Bronchopneumonieen  auf- 
fasste  und  damit  den  Gedanken  verband,  dass  die  Bronchopneu- 
monie in  diesem  Falle  nichts  anderes  als  die  einÜEtche  Fortleitimg 
des  Entzündungsprocesses  von  der  Bronchialschleimhaut  in  das 
Alveolengebiet  darstelle.  Thatsächlich  bilden  nicht  alle  bei  der 
Influenza  beobachteten  Pneumonieen  zusammen  eine  einheit- 
liche Krankheitsgruppe. 

Es  gibt  fibrinöse  Formen,  die  bei  der  Influenza 
rein  zur  Ausbildung  konmien  und  solche,  die  durch  bron- 
chitische  Zustände  oder  durch  zellige  Pneumonieen  complicirt 
werden.  Es  gibt  andrerseits  unzweifelhaft  regelrechte  bronch o- 
pneumonische  Erkrankungen,  die  nach  länger  oder  kürzer 
bestehender  eiteriger  Bronchitis  mit  den  Erscheinungen  der  Ate- 
lectase  u.  s.  w.  zu  Stande  kommen.  Diese  beiderlei  Vorgänge 
brauchen  durchaus  nichts  Specifisches  zu  enthalten,  welches  ir- 
gendwie mit  der  Influenza  selbst  in  Zusammenhang  stünde,  und 
deshalb  können  diese  Zustände  auch  nur  als  „Pneumonieen 
bei  Influenza"  bezBichnet  werden. 

Diejenige  Krankheit  aber,  welche  in  ganz  besonderer  Eigen- 
thümlichkeit  als  rein  von  vornherein  in  dem  Alveolargebiete 
und  zwar  im  Gewebe  der  Lungen  localisirte  Pneumonie  auftritt, 
verdient  xarifoxij^  den  Namen  der  Influenzapneumonie. 

Da  bei  der  Influenza  so  vielfältige  Erkrankungen  vorkom- 
men, so  kann  diese  Form  der  Lungenentzündung  selbstverständ- 
lich in  der  merkwürdigsten  Weise  complicirt  auftreten.  Aber 
das  grosse  Interesse  für  die  Pathologie  der  Lungenentzündungen 
bieten  gerade  diejenigen  Fälle,  wo  die  Influenzapneumonie  primär 


Digitized  by 


Google 


—    464    — 

und  ganz  rein  ohne  anatomisch  nachweisbare  Veränderung  an- 
derer Organe  und  anderer  Theile  des  Respirationstractus  in  die 
Erscheinung  tritt 

Hier  soll  uns  nunmehr  die  Eigenart  dieser  Influenza- 
Pneumonie  besonders  beschäftigen ,  und  erst  später  ist  die 
Frage  zu  verhandeln,  ob  diese  Pneumonieform  nur  und  ausschliess- 
lich der  Influenza  zukommt,  ob  und  wann  sie  sonst  auftritt. 
Wir  wollen  also  zunächst  die  Fälle  beschreiben,  bei  welchen 
unter  den  Erscheinungen  der  Grippe  ohne  Vermittelung 
bronchitischer  Affectionen  eine  Pneumonie  zur  Ausbil- 
dung kommt. 

Meine  hier  vorgetragene  Auffassung  hatte  mich  von  Anfang 
an  veranlasst,  schon  bei  den  ersten  InfluenzafkUen  genaue  phjsi- 
calische  Untersuchung  des  Brustkastens  vorzunehmen,  und  ich 
war  erstaunt  darüber,  in  welcher  Häufigkeit  ich  Veränderungen 
im  Lungengewebe  nachweisen  konnte.  An  einem  der  ersten 
Tage,  an  welchem  hier  in  Bonn  Influenzaerscheinungen  geklagt 
wurden,  konnte  ich  des  Nachmittags  drei  Kranke  in  der  Poli- 
klinik hinter  einander  vorstellen,  bei  welchen  unter  den  Allge- 
meinerscheinungen der  Influenza  Lungenherde  nachzuweisen 
waren,  mit  reichlichem  Knistern,  in  einem  Falle  einen  ganzen 
Lappen  betreffend,  ohne  dass  eine  Spur  von  flüssigem  Rasseln, 
oder  zähem  Schleimgeräusch,  die  Betheiligung  der  Bronchialver- 
zweigungen erkennbar  gemacht  hätte;  unmittelbar  nach  der 
Stunde  habe  ich  noch  vier  andere  Kranke  gesehen,  die  zum 
Theil  in  hochgradiger  Weise  Allgemeinerscheinungen  zeigten  (ein 
Kranker  mit  40,2  ®  C.) ,  bei  denen  aber  in  jedem  Falle  ein  oder 
mehrere  am  rechten  Lungenrand  oder  links  neben  dem  Herzen 
befindliche  pneumonische  Herde  constatirt  werden  konnten. 
Alle  diese  Fälle  waren  einfach  in  Natur  und  Verlauf,  nur  der 
eine  poliklinische  Fall,  einen  Kutscher  betreffend,  bei  dem  die 
Sache  offenbar  durch  die  heftigen  Einwirkungen  der  schlechten 
Witterung  sich  sehr  in  die  Länge  zog,  führte  zu  einer  hochgra- 
digen Dämpfung  in  dem  betreffenden  Lungenlappen. 

Natürlich  ist  hier  die  Frage,  mit  welchem  Recht  man  in 
diesen  Fällen  eine  Affection,  die  als  Pneumonie  bezeichnet 
wird,  annehmen  kann. 

Wir  diagnosticirten  diese  aus  Abweichungen  des  Percussions- 
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Schalles  and  £aiisterrasseln  ^  in  anderen  Fällen  aus  dem  Knister- 
rasseln allein ;  dass  aber  diese  oft  so  geringe  Erscheinung  wirklich 
als  der  Anfang  einer  pneumonischen  Erkrankung  anzusehen  ist, 
davon  habe  ich  mich  früher  schon  wiederholt  überzeugt  und 
das  konnte  ich  bei  der  ungeahnten  Geschwindigkeit,  in 
welcher  sich,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  Influenza- 
Pneumonie  voll  entwickeln  kann,  auch  hier  nachweisen.  Kommt 
der  Vorgang  nicht  zum  Stillstand,  so  kann  man  von  Stunde 
zu  Stunde  das  Fortschreiten  der  Erscheinungen  beobachten, 
unter  denen  eine  anfilnglich  so  leise  knisternde  Stelle  in  den 
schweren  pneumonischen  Process  verfällt  Verwechseln  könnte  man 
diesen  Zustand  nur  mit  einer  Atelectase,  für  deren  Ausbildung 
aber  bei  den  erwachsenen  Patienten  ohne  Bronchitis  und  manch- 
mal sogar  ohne  Hustenreiz  nicht  die  geringste  Veranlassung  vor- 
lag. Dass  es  sich  nur  um  eine  Bronchiolitis  handle,  das  be- 
streite ich  deshalb,  weil  man  dasselbe  Knisterrasseln  auch  iü  dem 
ersten  Stadium  der  Ausbildung  einer  croupösen  Pneumonie  hört. 
Ich  habe  sehr  vielfach  im  Verlauf  der  Influenza  Catarrhe  der 
Bronchen  und  Bronchiolen  gesehen,  die  sogar  auch  auf  ganz 
kleine  Stellen  oder  oft  genug  auf  einen  Lungenlappen  beschränkt 
bleiben.  Dieselben  machen  aber  kein  Knisterrasseln,  sondern 
bronchitische,  wenn  auch  noch  so  kleinblasige  meist  aber  zähe 
Rasselgeräusche,  wie  Giemen  und  Pfeifen.  Den  Beginn  einer  später 
eclatanten  bronchitischen  Erkrankung  mit  diesem  feinen  Knister- 
rasseln habe  ich  selten  in  der  Influenza  oder  zu  anderen  Zeiten 
gesehen,  und  deshalb  halte  ich  mich  für  berechtigt,  die  Ent- 
stehung des  Baiistems  in  die  Alveolen  zu  verlegen  und  diese 
kleinen  knisternden  Herde  schon  für  pneumonische  auszu- 
geben. 

Es  ist  interessant  genug,  auf  diesen  Punkt  später  bei  der 
Symptomatologie  noch  etwas  näher  einzugehen. 

Im  folgenden  gebe  ich  einige  Beispiele  für  diese  leichteste 
Form  der  Influenzapneumonie  : 

In  einer  Familie  lagen  Mutter  und  Töchterchen  an  In- 
fluenza, Pneumonie  und  heftiger  Bronchitis  darnieder,  ein  junges 
blühendes  kräftiges  Mädchen  von  18  Jahren  half  bei  der  Pflege. 
Am  20.  Januar  klagt  dasselbe  über  allgemeines  Unbehagen, 
Hitze  im  Kopf,  Schmerz  in  der  linken  Seite,  Dyspnoe. 
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Temperatur: 

20.  Jan.  Abends  Untersuchung  ergibt  L.U.U.  im  Bereich  des  gansen  Unter- 

39,0         lappens  Knistern  pneumonischen  Charakters,  geringe  Dämpfung 
100  P.       auf  demselben  Bezirk  ohne  Veränderung  des  Athemgeriusches. 
28  R.       Rp.  1,5  Chin.  mur.     Eisapplication. 

21.  Jan.  Morgens    Mittags    Abends 

S8,8  t*      39,4*         39,2  ♦  0,5  Chin.  muriatic.    Eis. 

96  P. 
24  R. 

22.  Jan.    38,7*       38,7*  39,6  ♦  ♦  0,5  Chin.  muriatic.    Eis. 

90  96  90 
20 

23.  Jan.    37,6*  37,6  37,4*           *  0,3  Chin.  muriatic     Eis. 

24.  Jan.     37,4  37,3*  37,4*           *  0,3  Chin.  muriatic. 

Bis  zu  diesem  Tage  bleiben  die  Verhältnisse  der  Lunge  gleich  wie 
am  20.  Januar,  das  Knistern  besteht  noch  immer,  nur  die  Dämpfung  hat 
etwas  zugenommen,  das  Athmen  ist  stellenweise  bronchial  geworden. 

Sputum  erschien  niemals.  Vom  23.  Januar  ab  war  das  Allgemein- 
befinden wesentlich  besser. 

In  allmählicher  Abnahme  waren  bis  zum  26.  Jan.  alle  Erscheinungen 
geschwunden.     Schnell  normaler  Zustand  wieder  hergestellt 

Diesem  Falle  durchaus  ähnlich ,  nur  in  der  Dauer  des  Fie- 
bers etwas  länger  oder  kürzer  sah  ich  noch  vier  andere  Fälle 
verlaufen,  die  in  der  Stadt  zerstreut  lagen.  Die  Localisation 
des  Kuisterns,  der  Dämpfung  und  des  mehr  oder  weniger 
veränderten  Athemgeräusches  auf  circumscripte  Lungenstellen, 
das  dabei  bestehende  normale  Verhalten  der  Bronchen,  die 
auch  nicht  die  geringsten  Zeichen  der  Erkrankung  ihrer  Schleim- 
haut erkennen  Hessen,  geben  den  Fällen  ein  bestimmtes  Gepräge. 
Auifallend  ist  es  dabei,  mit  welcher  Geschwindigkeit  die  ein- 
zelnen Lungenherde  sich  ändern,  für  das  Ohr  verschwinden  und 
neue  auftreten  können. 

In  gehäufter  Anordnung  kamen  ausserdem  solche  leichte  Fälle 
im  Friedrich  Wilhelms-Hospital  zu  meiner  Beobachtung. 

E,  F,  befindet  sich  schon  seit  14  Tagen  im  Hospital  wegen  Anämie 
und  Gastralg^e;  stets  normale  Temperatur.  Am  1.  Januar  klagt  er  über 
Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen,  Augenschmerzen,  Frost  und  Hitze  in  wieder- 
holten Anfallen.    Temperatur  Morgens  37,4,  Abends  38,6 

2.  Januar  38,4,  37,0, 

3.  Januar  37,1,  37,2.  Von  da  an  blieb  die 
Temperatur  normal.  Im  Verlauf  des  ersten  Tages  (1.  Jan.)  hat  sich  bis  zum 
Abend  sowohl  rechts  als  links  in  den  unteren  Lappen  Knistern  eingestellt.  Am 
2.  Januar  ist  die  rechte  Spitze  der  Lunge  schwach  gedämpft,  mit   verschärftem 
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Athmen  und  Crepitation-  Am  3.  Januar,  wahrend  also  die  Temperatur  schon 
normal  wurde,  bleibt  die  Dämpfung  im  rechten  Oberlappen;  Crepitation  ver- 
schwindet; innerhalb  der  nächsten  sechs  Tage  bildet  sich  die  Dämpfung  im 
Oberlappen  zurfick,  ohne  daas  Residuen  hinterbleiben.  Auch  an  den  beiden 
Stellen  hinten  unten  verschwindet  nach  zwei  Tagen  das  Knistern  vollständig, 
ohne  dass  weitere  Veränderungen  eintreten. 

Der  Kranke,  welcher  im  Bette  daneben  lieg^  0.  IF.,  wird  am  28.  December 
angenommen.  Hat  Morgens  38,0  bei  der  Aufnahme,  Abends  39,5,  am  29.  De- 
cember Moigens  37,8,  Puls  100,  Abends  37,8,  Puls  100, 

am  30.  December  Morgens  37,8,  Abends  39,0,  Puls  140, 
am  31.        „  „         37,8,       „  .     38,2,  Puls  120, 

am     1.  Januar  „         37,1,        „        37,0, 

von  da  an  Temperatur  normal.  Bei  der  Aufnahme  ist  die  rechte  Spitze  bis 
zur  dritten  Rippe  herunter  g^edämpft,  gibt  Knisterrasseln  und  bronchiales  Athmen. 
Alle  anderen  Gebiete  der  Lungen  und  Bronchen  normal.  Während  am  Anfiang 
wenig  Ezpectoration  bestand,  tritt  dieselbe  am  30.  December  ein  und  wird 
ausserordentlich  profus;  stets  ist  das  Sputum  eitrig,  hellgelb  gefärbt,  ohne  Bei- 
mischung von  braun  oder  roth.  Die  Dämpfung  hält  sich  h;er  in  der  rechten 
Spitze  bis  zum  20.  Januar  nachweisbar,  so  dass  wiederholt  auf  Tuberkelbacillen 
untersucht  wurde,  weil  der  Verdacht  nahe  lag,  dass  es  sich  um  eine  chronische 
Infiltration  des  Oberlappens  specifischer  Natur  handle.  Bacillen  wurden  niemals 
gefunden.  Vom  20.  Januar  an  wird  innerhalb  acht  Tagen  die  Dämpfung  mit 
allen  Erscheinungen  vollständig  zurQckgebildet,  Sputum  nicht  mehr  entleert, 
Patient  als  geheilt  entlassen. 

In  einem  andern  Bett  desselben  Zimmers  liegt  Jl,  am  30.  December  auf- 
genommen wegen  Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen  und  allgemeiner  Abg^schlagen- 
heit;  Schlaflosigkeit;  dabei  bleibt  die  Temperatur  normal  bis  zum  4.  Januar, 
steigt  dann  des  Morgens  auf  39,0,  und  am  selben  Tage  bildet  sich  im  linken 
Unterlappen  unter  Crepitation  eine  Dämpfung  aus,  die  etwa  acht  Tage  besteht, 
dann  zurückgeht,  ohne  dass  in  der  Zeit  pneumonisches  Sputum  entleert  worden 
wäre.  Auch  in  der  ersten  fieberfreien  Zeit  ging  der  Puls  nicht  unter  100 
herunter. 

R.,  am  31.  December  angenommen, 

Morgentemperatur  37,8,  Abends  39,3,  Puls  120 

1.  Januar  39,3,        „       37,8 

2.  Januar  38,4,        „       37,5. 

3.  Januar  Temperatur  normal,  Puls  80,  während  des  Fiebers  stets  über 
100.  Entwickelung  einer  kleinen,  etwa  fünfinarkstückgrossen  pneumonischen 
Stelle  im  rechten  Mittellappen  im  Verlauf  des  31.  bis  zum  bronchialen  Athmen, 
ohne  dass  das  Klnistem  überhaupt  aufhörte.  Vollständige  Rückbildung  am 
4.  Januar  nachweisbar. 

Solcher  Fälle  habe  ich  im  Ganzen  14  beobachtet,  die  alle 
zusammen  als  die  leichteste  Fonn  der  hier  in  Frage  kommenden 
Pneumonie  aufzufassen  sind  und   die  ich  deshalb   hier  besonders 
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erwähnt  habe,  weil  sie  ganz  frei  von  bronchitiscber  Complication 
die  eigentliche  in  den  Alveolen  oder  deren  unmittelbaren  Nähe 
beginnende  Erkrankung  auf  das  Deutlichste  demonstriren. 

Ausgedehnte  Entwiokelung  der  Herde. 

In  zweiter  Reihe  will  ich  nun  Fälle  bezeichnen^  bei  denen  es 
zu  einer  ausgedehnten  Entwickelung  pneumonischer 
Herde  gekommen  ist,  ebenfalls  ohne  dass  Bronchitis  vorausging. 

F.  d,  H,t  au%enommen  am  16.  December  1889,  erkrankte  in  der  Nacht 
vom  14.  auf  15.  December  mit  Uebelsein  und  grosser  Schwäche.  Diese  Uebel- 
keit  befiel  ihn,  während  er  in  ganz  vergnügter  Weise  mit  seinen  Kameraden 
zusammensass.  Er  fuhr  deshalb  nach  Hause  und  bekam  in  der  Nacht,  des 
Morgens  gegen  3  Uhij,  zuerst  wiederholte  Fröste.  Dieselben  wiederholten  sich^ 
▼on  Schweissen  unterbrochen,  am  Sonntag  den  15.  Dec  mehrmals.  Die  Kreuz- 
schmerzen und  Kop£schmerzen  werden  sehr  hochgradig.  Am  16.  Dec.  wird  er 
Morgens  aufgenommen  mit  einer  Temperatur  von  39,7,  des  Abends  39,5, 
*  am  17.  Dec.  Morgens  37,0,  Abends  36,6 
am  18.  „  39,6,  Mittags  40,6, 

um  5  Uhr  40,0,  um  7  Uhr  40,7  (2  gr.  Antipyrin),  nach  IVi  Stunden  38,9,  am 
19.  Dec  Morgens  40,3,  Puls  108,  Mittags  40,7,  Puls  108,  Abends  40,3  nach  1  gr. 
Antipyrin.  Der  Abfall  der  Temperatur  vom  16.  auf  den  17.  Dec.  hat  sich  ohne 
grosse  Schweisse  vollzogen,  so  dass  die  Haut  nur  feucht  blieb. 

Während  bei  der  Aufnahme  die  physicalische  Untersuchung  links  hinten 
unten  nur  etwas  verschärftes  Athmeu  ergab,  die  ganze  Qbrige  Lunge  aber  normal 
erschien,  fand  sich  am  17.  Morgens  nach  Temperaturabfall  links  hinten  unter 
dem  Winkel  der  Scapula  eine  handtellergrosse,  schwache  Dämpfung  mit  schlur- 
fendem Athemgeräusch,  ohne  eine  Spur  von  Knistern.  Der  Herd  hält  sich  so 
bis  zum  folgenden  Abend.  Dabei  besteht  eine  grosse  Unruhe,  Hustenreiz  ohne 
Expectoration.  Donnerstag  den  18.  Morgens  —  die  Nacht  war  sehr  unruhig  — 
starke  Kopfschmerzen.  Der  Husten  befördert  zähe,  schleimige,  stellenweise  braune 
Sputa.  Auf  der  rechten  Seite  ist  die  Percussion  normal  bis  2  Finger  breit  fiber 
dem  Leberrand,  wo  eine  deutlich  tympanitische  Zone  besteht  Der  rechte  Leber- 
lappen selbst  in  der  Mamillarlinie  15  cm  breit,  auf  Druck  schmerzhaft  Links 
oben  eine  geringe  Dämpfung  bis  zur  3.  Rippe  mit  Tympanie.  Der  tympanitische 
Schall  des  Magens  geht  in  der  vorderen  Axillarlinie  bis  zur  5.  Rippe  herauf 
und  oberhalb  dieser  Partie  ist  eine  Dämpfung,  die  rund  um  den  Thorax  nach 
hinten  zunimmt.  Pectoralfremitus  ist  auf  dieser  Stelle  abgeschwächt  Links 
hinten  ist  heller  Schall  bis  zur  6.  Rippe  herab,  von  dort  nach  unten  Dämpfung 
mit  Tympanie  und  deutlichem  bruit  du  pot  feU.  Auf  der  correspondirenden 
Stelle  der  rechten  Seite  ebenfalls  geringe  Dämpfung.  Links  hinten  oben  ist  das 
Athemgeräusch  normal,  von  der  5.  Rippe  aber  nach  unten  laut  bronchial,  ohne 
jede  Spur  von  Knistern,  laute  Bronchophonie.  Auch  am  Rande  der  Dämpfung 
ist  kein  Knistern  zu  hören.     Der  Pectoralfremitus  ist  links  hinten   auf  dieser 
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Stelle  verstärkt,  sonst  ergibt  die  Auscultation  nichts  Abnormes.  Die  Herz- 
dampfting  geht  2  cm  über  die  Mamillarlinie  und  rechts  bis  zum  Stemalrand: 
Rec  Decoct  ßeneg.  In  der  Kacht  zwei  Stühle.  Am  19.  Dec  Abends  ein  Stuhl. 
20.Dec  Temperatur  Morgens  39,5,  Puls  112,  Nachmittags  40,3  (Function),  Abends 
38,6.  Am  Vormittag  ein  dünner  Stuhl.  In  der  Nacht  auf  den  21.  Dec  zwei  dünne 
Stühle.  Im  Verlauf  des  20.  bildet  sich  starker  Meteorismus  aus.  Die  Leber 
bleibt  schmerzhaft,  Milzdampfung  aber  nur  7  cm  und  nicht  deutlich  percutirbar. 
Am  21.  Dec  Morgens  Temperatur  39,0,  Puls  80,  Nachmittags  4  Uhr  37,9,  Abends 
38,0.  Der  ganze  linke  Unterlappen  ist  gedämpft  und  crepitirt  in  allen  Theilen. 
In  der  Nacht  tritt  dann  ruhiger  Schlaf  ein  und  am  22.  Morgans  die  Temperatur 
36,6,  Abends  37,0,  bleibt  von  da  an  normal.  Die  Rückbildung  des  pneumonischen 
Processes  im  linken  Unterlappen  geht  in  6  Tagen  vollständig  vor  sich  ohne 
Residuen.  Die  geringe  Dämpfung  rechts  hinten  ist  noch  4  Tage  lang  zu  ver- 
nehmen und  verschwindet  ohne  Crepitation.    Am  5.  Januar  geheilt  entlassen. 

Es  handelt  sich  in  diesem  Fall  um  die  Entwickelung  einer  Verdichtung 
des  linken  Unterlappens,  nachdem  aber  schon  links  oben  an  der  Basis  des  Ober- 
lappens und  auf  der  entsprechenden  Stelle  der  rechten  Seite  eine  pneumonische 
Stelle  ausgebildet  war  und  offenbar  im  rechten  Unterlappen  central  eine  Ver- 
änderung vor  sich  gegangen  sein  musste,  welche  die  Ursache  der  tympanitischen 
Zone  über  der  Leber  vom  geworden  war.  Trotzdem  dass  diese  Herde  früher 
angelegt  waren,  kam  der  andere  im  linken  Unterlappen  zur  vollsten  und  aus- 
gedehntesten Entwickelung.  Diese  ganze  pneumonische  Erkrankung,  welche  schon 
so  sehr  auf  dem  Wege  war,  allgemeine  Erscheinungen  zu  machen,  dass  eine 
beträchtliche  Leberschwellung  und  diarrhoische  Stuhlentlehningen  erfolgten  und 
dass  ein  starker  Meteorismus  sich  ausbildete,  dauerte  bis  zum  Fieberabfall  8  mal 
24  Stunden.  Der  Rückgang  zur  Norm  erfolgte  zwar  nicht  durch  eine  ausge- 
sprochene Krise,  indem  die  kritischen  Erscheinungen  eines  starken  Schweisses 
fehlten,  aber  für  eine  Ljsis  ist  es  immerhin  ein  schneller  Abfall  der  in  mehreren 
Absätzen  erfolg^. 

Function  und  Sputum  lieferten  Material  zur  bakteriologischen 
Untersuchung. 

Bakteriologische  Untersuchung. 
I.  Sputum: 

Mikroskopisch  in  den  braunen  Stellen:  Streptokokken,  einzelne  Kokken, 
Staphylokokken,  zweierlei  Bacillen. 

1)  Agarplatte  liefert  dreierlei  Herde: 

a.  gebliche,  später  stark  gelbe  Herde  von  Staphylokokkus  aureus. 

b.  Weissliche  Herde  mit  Schlingen  am  Rande,  langsamer  wachsend, 
zart  und  dünn:  Streptokokkus.  Auf  Agar  in  Reincultur  leicht 
bläulich  irisirenden  weissen  Belag  bildend,  der  aus  kleinsten  Perl- 
chen besteht 

c.  Ein  kleiner  dünner  Bacillus  in  gelbweissen  Herden,  die  schnell 
wachsen,  aber  nicht  verflüssigen. 

d.  Ein  grosser  Bacillus,  dunkelgelbe,  bräimliche  Herde  bildend,  welche 
die  Umgebung  schleimig  und  fadenziehend  machen. 
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II.  Function  des  pneumonUchen  Herdes  am  6.  Krankheitstag,  aber  am 
8.  Tage,  nachdem  der  punctirte  Herd  entstanden,  liefert  im  mikroskopischen 
Bilde:  Streptokokken,  einzelne  Kokken,  keine  Spar  von  Diplokokken.  In  Agar- 
strichculturen  bei  Kt  auf  2  Rdhrchen  nur  Streptokokken.  2  andere  Striche 
blieben  absolut  steril. 

B,y  ein  Mann  von  68  Jahren,  der  schon  vor  zwei  Jahren  eine  croupöse 
Pneumonie  des  linken  Unterlappens  durchgemacht  hat,  bekam  am  4.  Jan.  die 
Erscheinungen  der  Influenza.  Unter  wiederholtem  Frösteln  und  Schwitzen  stieg 
die  Temperatur  auf  89,5  am  Abend.  Der  Puls  wurde  ausserordentlich  weich 
und  erreichte  120.  Am  nächsten  Morgen  Temperatur  40,  recht  beträchtliche 
Atemnoth,  Puls  120,  Respiration  86.  Die  Untersuchung  ergab  rechts  vom  ober- 
halb der  Leber  eine  Stelle,  die  die  Grosse  eines  Handtellers  hatte  mit  Crepita- 
tion,  ohne  ausgesprochene  Dämpfung.  Die  Temperatur  bleibt  des  Abends  auf 
40  und  hält  sich  so  zwischen  40  und  40,5  drei  Tag  lang.  In  dieser  Zeit  ver- 
breitete sich  der  pneumonische  Herd  nach  hinten,  so  dass  er  einen  grossen  Teil 
des  rechten  Unterlappens  mit  erfasste,  so  jedoch,  dass  rechts  von  der  Wirbel- 
säule ein  drei  Finger  breiter  Streifen  von  vollständig  hellem  Schall  verblieb. 
Dabei  hielt  sich  die  Dyspnoe  in  derselben  Weise  wie  am  Anfang.  Eine  grosse 
Unruhe,  Schlaflosigkeit  und  Angstgefühl  quälten  den  Ejranken,  während  die  In- 
filtration nach  hinten  in  der  beschriebenen  Weise  fortschritt,  wurde  die  Dämpfung 
auf  ihrer  ganzen  Ausdehnimg  intensiver  (Function).  Zu  einer  nachweisbaren 
Verstärkung  des  Pectoralfremitus  kam  es  nicht  Das  Knistern  hörte  am  4.  Tage 
nach  der  Ausdehnung  der  Dämpfung  auf,  dagegen  blieb  das  Athmen  hinten  stets 
abgeschwächt,  durchaus  nicht  deutlich  bronchial,  während  es  vom  an  der  zuerst 
ergriffenen  Stelle  den  schlürfenden  Charakter  annahm.  Dabei  wurde  der  Puls 
immer  schlechter,  der  Bauch  meteoristisch,  die  Leber  schmerzhaft  fühlbar,  durch 
Stauung  g^eschwoUen,  die  Hamsecretion  sehr  gering.  Der  Harn  enthielt  Spuren 
von  Eiweiss  und  sedimentirte  sehr  stark.  Das  Sputum  blieb  wie  vom  Anfang 
an  zähschleimig,  ohne  eine  deutliche  Verfilrbung  aufzuweisen.  Am  7.  Tage  trat 
Tracheairasseln  ein,   Lungenödem   beiderseits  und  der  Tod  im  Collaps. 


Bakteriologische  Untersuchung. 

Die  Function  wurde  in  einer  Lungeustelle  gemacht,  welche  seit  etwa 
24  Stunden  mit  Crepitatiou  beginnend  die  Zeichen  der  Verdichtung  gegeben. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  entleerten  blutigen  Tropfens  Hess  unter 
6  Präparaten  nur  in  einem  an  einer  Stelle  zusammenliegend  mehrere  Streptokokken- 
ketten auffinden. 

2.  Agarstrichculturen  bei  Kt  zeigten  nach  24  Stunden  auf  der  Oberfläche 
Entwickelung  von  weissen  einzelnen  Herden. 

Auf  der  einen  Oberfläche  wurden  ausschliesslich  Streptokokken  gefunden, 
auf  der  zweiten  ausserdem  Staphylokokken. 

Zwei  andere  Agarstrichculturen  blieben  steril. 
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Wandernder  Typus. 

Die  vorher  beschriebenen  Fälle  sollen  als  Beispiele  dafür 
dienen,  dass  die  Influenzapneumonie  an  den  ursprünglich  er- 
krankten Stellen  innerhalb  nicht  allzu  kurzer  Zeit  zur  Ausbildung 
beträchtlicher  Herde  fUhrt,  ohne  indessen  deutlich  den  Charakter 
einer  wandernden  Pneumonie  nachzuahmen. 

Wir  wollen  nunmehr  eine  Anzahl  von  Fällen  skizziren,  in 
welchen  gerade  dieser  wandernde  Typus  der  Pneumonie  ganz 
besonders  hervortritt 

I.  F.,  Kanfinann  von  28  Jahren,  fühlt  sich  seit  dem  31.  Dec  »ehr  unwohl, 
schwindelig,  schlaflos,  ohne  indessen  über  besondere  Schmerzen  eu  klagen.  Wieder- 
holt tritt  Frösteln  und  Schweiss  auf,  so  dass  er  am  2.  Jan.  zu  Bette  bleibt 
Schon  acht  Tage  bevor  Patient  zu  Bette  blieb,  war  er  heiser,  ohne  jedoch  zu 
husten.  Ein  eigentlicher  Fieberfrost  hat  nicht  den  Anfang  gemacht,  nur  eine 
gewisse  Unruhe  in  der  Nacht  vom  1.  auf  2.  Jan.  machte  den  Patienten  darauf 
aufrnerksam,  dass  er  doch  wohl  schwerer  krank  sei,  als  er  am  Anfang  glaubte. 
Unter  der  Ausbildung  dieser  allmählich  sich  steigernden  Erscheinungen  trat  eine 
Pneumonie  im  rechten  Unterlappen  an  der  tiefeten  Stelle  desselben  auf.  Die 
Temperatur  betrug 

am  2.  Jan.  Morgens  38,0,  Abends  38,5, 

am  3.  Jan.        „         39,0,        „       39,0, 

am  4.  Jan.  „  38,7,  „  39,3 
und  so  hielt  sich  die  Temperatur  zwischen  38,5  und  39,5.  Schon  am  4.  Jan. 
war  der  ganze  rechte  Unterlappen  nachweisbar  erkrankt,  aber  in  eigenthümlicher 
Weise.  Zunächst  war  die  Dämpfung  auf  der  ganzen  Ausdehnung  des  unteren 
Lappens  nur  sehr  gering;  an  einzelnen  Stellen,  namentlich  da,  wo  zuerst  die 
Crepitation  aufgetreten  war,  horte  man  schwaches  Bronchialathmen.  Um  diese 
Stelle  herum,  wo  die  Dämpfung  eigentlich  noch  deutlicher  war,  hörte  man  gar  kein 
Athemgeräusch  und  am  Rand  des  ganzen  Processes,  sowohl  nach  oben,  wie  nach 
der  Seitenlinie  hin,  hörte  man  Crepitation.  Die  Stellen,  die  heute  crepitirteu, 
waren  morgen  mehr  gedämpft  ohne  Crepitation.  Stellenweise  hörte  man  darauf 
Bronchialathmen,  an  anderen  Stellen  kein  Athemgeräusch.  So  ging  der  Process 
weiter  innerhalb  der  nächsten  drei  Tage  in  den  Oberlappen  und  reichte  hier 
hinauf  bis  zur  Höhe  der  Spina  scapnlae,  während  die  Spitze  frei  blieb.  Auch 
vom  rechts  in  der  Spitze  wurde  nichts  bemerkt,  dagegen  vom  unterhalb  der 
dritten  Rippe  bis  zur  fünften  Rippe  rechts  bildete  sich  vom  10.  Jan.  an  ein 
neuer  Herd  aus,  der  im  Verlauf  von  drei  Tagen  eine  Entwickelung  erfuhr,  wie 
die  Affection,  die  vorher  den  Unterlappen  eingenommen  hatte.  Während  dieser 
Zeit  machte  die  Temperatur  keine  besonderen  Erhebungen,  sie  ging  nicht  über 
39,5  hinaus,  der  Puls  aber  wurde  immer  dünner  und  kam  nicht  mehr  unter  120. 
Die  Leber  wurde  geschwellt  und  schmerzhaft,  die  Milzdämpfung  betrug  12  cm. 
Die  Milz  war  am  Rippenrand  fßhlbar.  Vom  11.  Krankheitstag  an  entwickelte 
sich  ein  neuer  Herd  auf  der  linken  Seite  unten  hinten  am  Rand  der  Lunge  und 
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während  die  vorher  beschriebenen  Herde  der  rechten  Seite  keine  weitere  Aus- 
dehnung erfuhren,  wanderte  die  Grenze  des  linksseitigen  Herdes  immer  weiter 
nach  aufw&rts,  so  dass  fast  der  ganse  linke  Unterlappen  im  Verlauf  von  fünf 
Tagen  ebenfalls  in  den  Prooess  hineingerieth.  Die  Verhältnisise  waren  hier 
dieselben,  wie  rechts;  die  Dämpfung  nicht  sehr  ausgesprochen,  das  bronchiale 
Athmen  nur  stellenweise  sn  hören,  der  Pectoralfremitus  nicht  verschärft  An 
dem  Band  der  Entzündung  war  stets,  an  einseinen  Stellen  wenigstens.  Knistern 
zu  hören.  Während  diese  verschiedenen  pneumonischen  Herde  nach  dem  TTpus 
der  wandernden  Pneumonie  sich  weiter  verbreiteten,  nahmen  die  Kräfte  bedenk- 
lich ab,  so  dass  nur  sehr  bedeutende  Mengen  von  Champagner,  Cognac  und 
starkem  Wein  ausreichten,  um  den  Puls  einigermassen  zu  erhalten.  Die  fieber- 
hafte Periode  dauerte  im  Ganzen  bis  zum  20.  Jan.,  dann  war  das  Fieber  ver- 
schwunden und  die  pneumonischen  Herde  wurden  resorbirt,  ohne  dass  deutliche 
Zeichen  des  Knistems  und  der  Verflüssig^ung  auftraten.  In  dieser  Zeit  wurde 
das  Sputum  geringer,  als  es  während  der  Entwickelnng  der  Herde  war.  Zu 
jener  Zeit  war  es  sehr  zähe,  schwach  bräunlich,  öfters  aber  in  einzelnen  Stücken 
rosa  oder  fleischfarbig  verfärbt  (Cultur).  Patient  blieb  bis  zum  1.  Febr.  zu 
Bett  In  der  Fieberzeit  hat  er  vielfach  delirirt,  aber  so,  dass  er  selbst  das  Ver- 
ständnis für  die  krankhafte  Art  seiner  geistigen  Beschäftigung  behielt  und  später 
eine  sehr  klare  Erinnerung  an  die  Voigänge  während  der  Krankheit  hatte. 
Damach  trat  eine  ausserordentlich  schnelle  Reconvalescenz  ein,  so  dass  Patient 
Ende  Februar  wieder  arbeitsfähig  wurde. 

Bakteriologische  Untersuchung. 
1.  Die  röthlichen  Stellen  der  Sputa  wurden  zur  Untersuchung  gewählt. 

2  Platten  werden  von  Agar  gegossen: 
Die    1.   enthielt  etwa  200  Herde  von  Streptokokken  imd  4  grössere 
gelbe  Herde  eines  schlanken  Bacillus. 

Die  2.  enthielt  45  Herde  von  Streptokokken  und  2  Herde  von  Staphylo- 
kokken aureus. 

Diplokokken  wurden  nicht  aufgefunden. 

2  Strichculturen  auf  Agar  liessen  ausschliesslich  Streptokokken  aufkeimen. 

2).,  ein  Bureauarbeiter  von  58  Jahren,  der  sehr  anämisch  ist  und  einen 
schlecht  entwickelten  Brustkasten  hat  Er  klagt  schon  seit  dem  2.  Januar  über 
Influenzaerscheinungen,  hat  besonders  starken  Schnupfen,  hochgradige  Licht- 
scheu und  etwas  gedunsenes,  geröthetes  Gesicht,  grosse  Unruhe  und  absolute 
Schlaflosigkeit  Das  Fieber  ist  am  1.  Tage  39,5  Morgens,  Abends  89,0,  am 
2.  Tage  88,8,  Abends  88,5,  am  8.  Tage  stellt  sich  sehr  starker  Beizhusten 
ein.  Man  findet  bei  der  Untersuchung  den  linken  Oberlappen  hinten  an 
der  Basis  erkrankt  Diese  Stelle  ist  schmerzhaft  bei  der  Respiration,  zeigt 
Dämpfung,  bronchiales  Athmen  und  Knistern.  Auf  der  übrigen  Lunge  kein 
Rasselgeräusch  zu  hören,  der  Puls  ist  100,  Respiration  24,  Gefühl  der  Dyspnoe. 
Am  6.  Januar:  Morgentemperatur  39,0,  Puls  120,  Respiration  28.  In  der  schlaf- 
losen Nacht  sind  wiederholt  Schweisse  angetreten.  Patient  hat  das  Gefühl  einer 
grossen  Schwäche.    Die  objektive  Untersuchung  zeigt,  dass  der  Herd  hinten  bis 
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snr  Spitze  des  Oberlappens  sich  verbreitet  hat.  Auf  der  ganzen  Ausdehnung 
hört  man  g^edämpfte  Tympanie^  bronchiales  Athmen.  Sputum  wird  nur  sehr 
spärlich  entieert,  sieht  nicht  pneumonisch  aus.  Auf  der  übrigen  Lunge  kein 
Rasseln,  Harn  sehr  spärlich  und  concentrirt,  enthält  geringe  Menge  Eiweiss. 
Rp.  Solut.  Chinin,  mur.  5,0  :  150,0,  Acid.  mur.  1,5,  davon  dreimal  taglich  1  £ss- 
löffal.  Abendtemperatur  89,  Puls  100,  Respiration  30.  Am  andern  Morgen  ist 
rechts  hinten  an  der  Basis  des  Unterlappens  eine  neue  gedämpfte  Stelle  nach- 
zuweisen mit  bronchialem  Athmen.  Es  ist  g^nz  gewiss,  dass  an  dieser  Stelle 
an  den  vorigen  Tagen  nichts  Bronchitisches  nachgewiesen  werden  konnte. 
Während  sich  die  Temperatur  zwischen  39  und  40  hält,  wird  in  den  nächsten 
3  Tagen  der  rechte  Unterlappen  ganz  befallen.  Eisapplication  vermindert  die 
Schmerzhaftigkeit  auf  der  rechten  Seite.  Am  10.  Januar  ist  die  Temperatur 
38,5  des  Morgens,  des  Abends  38.  Die  Herde  sind  beide  seit  dem  Morgen 
des  vorigen  Tages  nicht  vergrCssert,  der  Herd  im  linken  Oberlappen  zeigt  reich- 
liches Rasseln,  rechts  unten  dagegen  ist  der  Herd  noch  starr.  Die  Temperatur 
hält  sich  auf  38  noch  4  Tage  lang.  Während  der  Zeit  hellt  sich  der  Percussions- 
ton  auf  den  beiderseitigen  Herden  auf,  ohne  dass  auf  dem  rechten  Herd  zu 
irgend  welcher  Zeit  Rasselgeräusche  gehört  werden  konnten.  Das  Gefühl  der 
Beklemmung  und  die  gesteigerte  Respirationsfrequenz  bleiben  trotz  der  niedrigen 
Temperatur.  Nach  3  Tagen  Defervescenz ,  hochgradige  Schwäche,  die  noch  14 
Tage  lang  anhält,  Schlaflosigkeit,  grosse  Reizbarkeit. 

Bakteriologische  Untersuchung. 

Die  Punction  des  gedämpften  Unterlappens  am  3.  Tage  nach  der  Ent- 
stehung der  Pneumonie  daselbst  liefert  Material  zu: 

1)  2  Platten  Agar.    Kt. 

Auf  der  ersten  wachsen  nur  Streptokokken,  auf  der  zweiten  Streptokokken, 
Kokken  in  gelben  Herden,  welche  einzeln  oder  in  kurzen  Ketten  zusammen- 
liegen. Die  Kokken  ohne  Hülle,  selten  zu  2  zusammenliegend,  aber  nicht  lan- 
cettformig,  sondern  durchaus  rund. 

Von  den  Platten  werden  Gelatinculturen  gemacht,  welche  alle  Eigenschaften 
des  Streptokokkus  eiysipelatis  zeigen. 

Impfungen,  welche  in  Gelatine  gemacht  wurden,  nachdem  die  Platten  etwas 
trocken  geworden  waren,  blieben  steril. 

F,  L,  Hat  auf  der  rechten  Seite  im  Ober-  und  Unterlappen  ausgedehnte 
Bronchiectasen,  die  mit  früheren  Catarrben  und  vielleicht  mit  luetischen  Retrac- 
tionen  des  Lungengewebes  zusammenhängen.  Erkrankt  unter  den  Influenza- 
erscheinungen ohne  Schüttelfrost,  aber  mit  dem  Gefühl  grosser  Unruhe  und 
Hitze.  Die  Temperatur  am  1.  Tage  39,0,  Abends  39,2,  Puls  96,  Abends  104; 
am  3.  Tage  nach  dem  Beginn  dieses  Gefühls  von  Unwohlsein  finde  ich  links 
hinten  im  Uhterlappen  an  einer  Stelle,  wo  bis  dahin  keine  Rasselgeräusche  zu 
hören  waren,  eine  fünfmarkstückgrosse  gedämpfte  Partie  mit  Knistern,  ver- 
schärftem Athmen.  In  der  rechten  Lunge,  wo  die  Erscheinungen  der  Bronchi- 
ectasien  und  reichliches  Rasseln  schon  früher  bestanden,  ändert  sich  während  der 
ganzen  Krankheit  gar  nichts.    Dagegen   vergrössert  sich  der  linksseitige  Herd 
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bis  zur  oberen  Grenze  des  Unterlappens  im  Verlauf  von  3  Tagen  (Punction), 
gibt  vollständiges  Bronchialathmen  und  kleinblasiges  Rasseln.  Die  Dämpfung 
ist  nicht  sehr  intensiv  und  mit  Tympanie  gemischt,  reicht  nach  vom  nur  bis 
zur  hinteren  Azillarlinie.  In  dieser  Zeit  hält  sich  die  Temperatur  zwischen  88 
und  38,5.  Patient  absolut  appetitlos,  fühlt  sich  ausserordentlich  schwach  und 
elend.  Pneumonisches  Sputum  niemals  angetreten.  Infiltration  des  linken 
Unterlappens  wird,  ohne  dass  reichliches  Rasseln  entsteht,  im  Verlaufe  der 
nächsten  5  Tage  resorbirt,  nachdem  die  Temperatur  schon  2  Tage  vorher  zur 
Norm  zurückgekehrt  war.  Schweisse  haben  sich  schon  von  Anfang  an  gezeigt 
und  blieben  auch  während  der  ganzen  Erkrankung  bestehen.  Dabei 
bestand  von  Anfang  an  heftiger  Durchfall,  der  in  einzelnen  Anfällen  auftrat  und 
grosse  Schmerzen  im  Leibe  verursachte.  Zur  Behandlung  Verabreichung  von 
Chinin  und  Opium.  Nach  Abheilung  der  Pneumonie  blieb  grosses  Schwäche- 
gef&hl.  Während  das  Infiltrat  verschwindet  und  die  Körpertemperatur  zur 
Norm  zurückgeht,  erkrankt  die  Frau  des  Patienten  an  einer  kleinen  Pneumonie 
des  linken  Oberlappens,  ohne  sehr  hochgradige  Erscheinungeü.  Sie  hatte 
schon  vorher  gehustet,  hatte  bronchitisches  Sputum  mit  Streptokokken.  Bei  ihr 
verlief  die  ganze  Sache  in  4  Tagen,  die  Temperatur  kam  nicht  über  39. 


Rapid  Torlaufende  und  pernioiöse  Form. 

In  dem  Nachfolgenden  wollen  wir  einige  Krankenbeobach- 
tungen zusammenstellen,  bei  denen  sich  in  ganz  rapiderWeise 
die  Pneumonie  von  kleinen  Anfängen  bis  zu  grosser  Ausdehnung 
entwickelte. 

1,  JT.,  Potator,  58  Jahre  alt,  klagt  am  Mittwoch  über  Influenzaerscheinungen, 
hochgradige  Kopfschmerzen,  Gliederschmerzen  und  Uebelkeit,  bleibt  in  Folgedessen 
Donnerstüg  und  Freitag  zu  Bette,  steht  aber  Samstag  wieder  auf,  ohne  indessen  das 
Zimmer  zu  verlassen.  Am  Sonntag  Morgens  fühlt  er  sich  unwohler  als  an  den 
Tagen  vorher;  ohne  dass  ein  Schüttelfrost  eingetreten,  ist  die  Temperatur  am 
Sonntag  Morgens  40,  Puls  120,  Respiration  36.  Die  Untersuchung  ergibt  3  kleine 
Herde,  2  im  rechten  Unterlappen  und  zwar  der  eine  neben  der  Wirbelsaule,  der 
andere  in  der  hinteren  Axillarlinie  und  einen  im  linken  Oberlappen  an  der 
Basis.  Von  diesen  3  Stellen  aus  entwickelt  sich  bis  zum  Montag  Morgens  eine 
vollständige  Verdichtung  des  rechten  Unterlappens  und  eine  flachenf5rmige  In- 
filtration des  linken  Oberlappens  hinten,  während  vom  links  oben  nur  eine 
schwachtjmpanitische  Schallveränderung  constatirt  werden  kann.  Die  Tem- 
peratur ist  am  Montag  Morgens  39,5,  Puls  120,  Respiration  36,  braunes  pneu- 
monisches Sputum,  sehr  zähe,  stellenweise  mit  frischem  Blute  untermischt  Bis 
zum  Montag  Abend  bleiben  die  Herde  unverändert,  während  die  Temperatur  auf 
40,5  in  die  Höhe  geht,  der  Puls  140  erreicht,  ausserordentlich  schwach  und 
leicht  comprimirbar  wird.  Die  schon  vorher  bestehende  Unruhe  des  Kranken 
steigert  sich  während  des  Tages  zu  einer  grossen  Unbesinnlichkeit,  in  welcher 
Patient  erst  einige  Stunden  ruhig  daliegt,  um  dann  unausgesetzt  mit  Sprechen, 
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Rufen,  Rechnen  and  derartigen  au%eregten  Gehlmerscheinnngen  sich  volUtändig 
zu  ermatten.  Während  dieser  Zeit  hört  man  am  Rande  der  Lungen  und  auf 
beiden  Seiten  ödematöses  Rassehi.  Die  Zahl  der  Pulse  wird  unzählbar,  die 
Unruhe  immer  gp-össer;  starke  Cjanose  des  Gesichts;  Leber  auf  Druck  schmerz- 
haft. Es  wird  ein  Bad  verordnet  von  18®,  in  welchem  Patient  15  Minuten  aus- 
hält. Hierdurch  wird  die  Äthmung,  die  vorher  schon  48  war,  bis  auf  86  herunter- 
gebracht. Eine  halbe  Stunde  nach  dem  Bade  ist  das  Lungenödem  verschwunden 
für  die  physikalische  Untersuchung,  der  Puls  aber  steht  über  140  und  ist  von 
weicher,  schlechter  Beschaffenheit  Schon  eine  Stunde  nach  dem  Bade  ist  der 
alte  Zustand  hochgradigster  Erregung  erreicht  und  der  Puls  wieder  ebenso 
schlecht  geworden.  Temperatur  ist  jetzt  nur  39,0  und  in  diesem  Zustand  tritt 
schon  5  Stunden  nachher  der  Tod  ein,  nachdem  Trachealrasseln,  Lungenodem 
und  vollständiger  Sopor  sich  ausgebildet  haben. 

2,  Frau  Ä,  33  Jalire  alt,  wurde  am  16.  Januar  in  das  Hospital  aufgenommen. 
Am  Abend  des  20.  Januar  klagte  dieselbe  über  Schmerzhaftigkeit  in  der  rechten 
Seite.  Die  Untersuchung  ergab  am  folgenden  Morgen  bei  einer  Temperatur  von 
88,6  eine  Dämpfung  von  Fünfmarkstückgrösse  unter  der  Scapula  rechts,  die 
bis  zur  Azillarlinie  reichte.  Links  unten  fanden  wir  ebenfalls  eine  Dämpfung, 
deren  oberer  Rand  bis  zur  10.  Rippe  ging.  Die  Percussion  verursachte  auf  der 
Dämpfung  rechts  Schmerzen.  Auf  der  gedämpften  Partie  war  schwach  bron- 
chiales Athmen  mit  Knistern  hörbar,  darüber  ebenfalls  Knistern.  Der  Puls  war 
120.  Bis  zum  Nachmittage  war  die  Krankheit  rapide  vorangeschritten  und 
starke  Schmerzhaftigkeit  mit  Dyspnoe  und  Cyanose  eingetreten.  Wir  entnahmen 
gegen  4  Uhr  mittelst  der  Punctionsspritze  einige  Flüssigkeit  aus  der  gedämpften 
Partie  zur  Untersuchung.  Schon  g^gen  9  Uhr  Abends  desselben  Tages  trat 
der  Tod  ein  unter  Erscheinungen,  die  lebhaft  an  die  Prostration  der  Cholera 
erinnerten. 

Die  am  folgenden  Tage  stattgehabte  Section  ergab  eine  sehr  starke  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels  und  Stenose  der  Mitralis,  femer  doppelseitig^ 
Erg^s  einer  sehr  klaren,  reichlichen  Flüssigkeit  in  die  Pleurahöhle.  Am  Unter- 
rand des  Oberlappens  der  linken  Lunge  ein  fester  Strang,  sowie  fleckweise  Ver- 
dichtungen. Im  Unter-  und  Oberlappen  fanden  sich  mehrere  etwa  nussgrosse 
Verdichtungen  von  hellbrauner  Farbe,  die  ohne  scharfe  Grenzen  in  die  lufthaltig^en 
Partieen  übergingen.     Der  Unterlappen  war  stärker  verdichtet. 

Die  Pleura  der  rechten  Lunge  war  überall  gesprenkelt,  der  rechte  Ober- 
lappen in  seiner  ganzen  Ausdehnung  ödematös  und  sehr  schwach  lufthaltig,  die 
Schnittfläche  glatt  Auf  Druck  entleerte  sich  viel  trübe,  wenig  schaumige 
Flüssigkeit  Der  Unterlappen  war  im  Hilus  luftarm,  blutarm,  ödematös,  im 
ganzen  übrigen  Theile  verdichtet,  fast  luftleer,  die  Schnittfläche  glatt,  von 
brauner  Farbe.  Die  Milz  war  wenig  vergrössert  und  hatte  eine  ziemlich  feste 
Consistenz.  Beide  Nieren  wenig  blutreich,  es  fanden  sich  in  denselben  einige 
unregelmässige  Narben,  in  der  linken  ein  frischer  gelber,  auf  der  Oberfläche 
etwas  vorspringender  Keil. 

Finkler,  Pneumonie.  30 
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Bakteriologische  Untersuchung. 
I.    Die  Function  des  Lungenherdes  liefert  Material  zur  mikroskopischen 
Untersuchung.      Dieselbe   zeigte  Streptokokken  und   Diplokokken  ohne 
Hüllen.     Ausserdem : 

1)  Agarstrichcultur,  bei  Körpertemperatur;  ein  einziger  Herd  gelblich  mit 
glattem  Rand,  bestehend  aus  Häufchen  von  Kokken,  die  öfter  als  Diplo- 
kokken zusammenliegen,  ohne  Hülle. 

2)  Agarstrichcultur  blieb  steril. 

3)  Agarplatte  gab  in  24  Stunden  bei  Körpertemperatur  zweierlei  Herde: 

a.  Dicke,  gelbliche  Herde,  bestehend  aus  Staphylokokken. 

b.  Feine,  weissliche  Herde,  bestehend  aus  Staphylokokken. 

4)  Agarplatte  lieferte  in  weissen  Herden  mit  gezacktem  Rande  Kokken 
in  kurzen  Ketten  und  Streptokokkus. 

n.  Bei  der  Section  wird  Culturmaterial  entnommen: 

1)  Aus  dem  rechten  Oberlappen  der  Lunge: 

In  mit  der  Platinnadel  aus  der  Leiche  entnommener  Lungenflussigkeit  des 
rechten  Oberlappens  fanden  wir  rein  Streptokokken  in  grosser  Anzahl,  und  in 
einer  hieraus  hergestellten  Agarstrichcultur  wuchsen  binnen  24  Stunden  bei 
Körpertemperatur  eine  Schicht  unendlich  feiner  runder  Herde,  die  etwas  bläulich 
irisirten.  Dieselbe  bestand  nur  aus  Streptokokken.  Aus  dieser  Cultur 
setzten  wir  verschiedene  Culturen  bei  Körper-  und  Zimmertemperatur  auf  Agar, 
in  Gelatine  und  Bouillon  an,  welche  alle  dieselben  Streptokokken  in  Reinculturen 
ergaben. 

2)  Aus  dem  ausgepressten  Saft  der  Lunge  ei*gaben  die  Culturen: 

a.  schnell  wachsende  gelbe  Herde  von  einem  grossen  Bacillus  gebildet, 

b.  weissliche  zarte  Herde  von  einzelnen  Kokken  und  Strepto- 
kokken. 

c.  Aus  der  Pericardialflüssigkeit  ei*gaben  die  Culturen  weissliche  Herde 
von  Kokken,  die  theilweise  in  Häufchen  zusammenlagen,  zum  Theil  Ketten 
bildeten,  ohne  dass  eine  Trennung  derselben  möglich  war,  spärliche,  aber  grössere 
Herde  des  genannten  Bacillus. 

Dieser  Bacillus,  nach  Gram  gefärbt,  zeigt  theils  braune,  theils  blaue  Stellen, 
Die  Kokken  färben  sich  nicht  roth,  bleiben  stets  ohne  Hofl 

3,  Eine  Frau  von  40  Jahren,  welche  seit  vielen  Jahren  an  fortschreitender 
lipomatöser  Atrophie  der  Rumpf-  und  Extremitatenmuskeln  litt,  erkrankte  unter 
allgemeinen  Influenzaerscheinungen,  unter  denen  besonders  eine  hochgradige  Er- 
müdung, ein  etwas  verändertes  psychisches,  zur  Depression  neigendes  Verhalten 
hervortritt;  Schmerzen  in  den  Gliedern,  Kopfschmerzen  und  Abnahme  des  Ge- 
dächtnisses waren  sehr  bemerkbar,  dabei  Temperaturen  von  38 — 38,5.  Der 
Puls  war  sehr  klein  und  stets  um  100.  Husten  fehlte,  Auswurf  nicht  vor- 
handen, nur  die  Augen  sehr  geröthet,  das  Gesicht  gedunsen  und  roth.  N^ach- 
dem  in  dieser  Weise  fast  8  Tage  verstrichen  waren,  ergab  die  Untersuchung 
eine  Herderkrankung  im  rechten  Unterlappen  mit  schwacher  Dimpfung  ohne 
Rasseln,  aber  mit  ausgesprochenem  bronchialem  Athmen.    3  Tage   vorher   war 
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von  diesem  Herde  noch  nichts  zu  bemerken,  so  dass  dessen  Aosbildung  bis  zur 
Grösse  eines  Handtellers  3  Tage  in  Ansprach  genommen  haben  konnte.  Dabei 
bestand  eine  beträchtliche  Djspnoe,  Zahl  der  Athemzüge  36,  die  Temperatur 
nur  38,8,  der  Pols  aber  120.  Patientin  hatte  auch  zu  fiette  liegetid  keine  Be> 
freiung  von  ihrer  Athenmoth.  Innerhalb  weniger  Standen  wurde  das  Glicht 
deutlich  cyanotisch  und  das  Gefühl  der  Beklemmung  noch  starker.  Nachdem 
ich  Patientin  verlassen  hatte,  steigerten  sich  diese  Symptome  noch  mehr,  ob- 
gleich Campher  und  Benzoesäure  verabreicht  wurden.  In  der  Nacht  wird  die 
Schw&che  so  gross,  dass  der  Arzt  wieder  gerufen  wird,  der  bei  einer  grossen 
Unruhe  und  heftiger  Athemnoth  eine  ganz  ausserordentliche  Herzschwäche  con* 
statirte.  Eine  erneute  Untersuchung  wurde  nicht  vorgenommen.  Trotz  aller 
angewandten  Excitantien  trat  am  Moigen  der  Tod  ein  unter  den  Erscheinungen 
der  Herzschwäche,  17  Stunden  nachdem  ich  bei  der  Patientin  den  Herd  in 
dem  rechten  Unterlappen  mit  den  beschriebenen  Erscheinungen  zuletzt  ge* 
sehen  hatte. 

Die  Section  eigab,  dass  eine  Pneumonie  der  Unterlappen  beider  Lungen 
bestand.  Die  Schnittfläche  des  linken  Unterlappens  war  glatt,  mit  dem  Messer 
liess  sich  von  ihr  viele  trübe  schmierige  Flüssigkeit  abstreifen.  Der  rechte 
Unterlappen  enthielt  lobuläre  confluirende,  auf  der  Schnittfläche  kömige  Ver- 
dichtungen, die  nur  wenig  lufthaltiges  Gewebe  freiliessen.  Beide  Oberlappen 
waren  lufthaltig,  blutreich,  Bronchial-  und  Tracheaischleimhaut  geröthet,  Herz 
ohne  Veränderungen,  Milz  vergrössert,  sehr  weich.  Das  Exsudat  des  linken 
Unterlappens  bestand  fast  nur  aus  Rundzellen,  die  fettig  zu  zerfallen  begannen, 
das  des  rechten  Unterlappens  war  fibrinreich  (Ribbert).  Ich  kann  nun  auf 
das  Bestimmteste  versichern,  dass  die  Untersuchung  der  ganzen  linken  Seite, 
welche  17  Stunden  vor  dem  Tode  stattgefunden  hatte,  auch  nicht  die  leiseste 
Andeutung  einer  Erkrankung  ergeben  hatte.  Weder  Dämpfung,  noch  iympani- 
tische  Klangerscheinungen,  noch  Knistern,  noch  auch  bronchitische  Geräusche 
waren  auf  jener  Seite  vorhanden,  so  dass  der  ganze  Process  in  der  linken  Lunge 
unzweifelhaft  in  den  17  Stunden,  welche  bis  zum  Tode  verflossen  sind,  zur  Aus- 
bildung gekommen  ist. 


4.  Fälle  nach  der  Inflnensaepidemie. 

Eine  Patientin,  26  Jahre  alt,  erkrankte  2  Tage  vor  der  Aufnahme  ziem- 
lich plötzlich  mit  heftigem  Frieren  und  klagte  über  Schmerzen  in  der  rechten 
Brustseite  bei  tiefem  Athmen.    Husten  best^ind  noch  nicht 

Bei  der  Aufnahme  betrug  die  Temperatur  89,7,  Puls  108,  Athmung  60  in 
der  Minute.  Die  Intercostalräume  rechts  unten  sehr  schmerzhaft  Am  4.  Krank- 
heitstag Dämpfung  rechts  vorne,  unterhalb  der  4.  Rippe,  hinten  unterhalb  der 
Scapula.  Au%ehobener  Stimmfremitus  an  dieser  Stelle,  ebenso  Athmung  nicht 
hörbar.  Links  hinten,  unterhalb  der  8.  Rippe,  bronchiales  Athmen  mit  Knistern, 
ohne  Dämpfung. 

30* 
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Diese  E^rscheinnugen  hatten  sich  am  4.  Krankheitstage  eigentlich  plötzlich 
entwickelt,  so  dass  ich,  zumal  der  Pols  elender  wurde  und  die  Dyspnoe  sich 
steigerte,  f&rchtete,  einen  so  rapiden  Verlauf  zu  erleben,  wie  ich  ihn  für  ein* 
zelne  Influenzapneumonieen  beschrieb.  Ich  machte  zur  Sicherung  der  Diagnose 
eine  Function  in  eine  frisch  gedämpfte. Lungenstelle,  gab  Chinin  1,0  und  8 mal 
an  diesem  Tage  Campher. 

Die  Temperatur  an  diesem  Tage  war  Morgens  88,1,  Mittags  89,4,  Abends 
88,2,  Puls  128,  Athmung  42. 

Folgenden  Tages  Temperatur  86,5,  87,8,  89,8,  Puls  96,  Athmung 28.  Ohne 
Krise  eine  aufisallende  Besserung.  Die  gedämpften  Stellen  rechts  lassen  Knistern 
erkennen,  das  Athmungsgeräusch  ist  darüber  kaum  hörbar.  Dabei  besteht  grosse 
nervöse  Aufregung  und  absolute  Schlaf losigkeit  Die  Temperatur  bleibt  normalf 
aber  auf  beiden  Seiten  hinten  treten  noch  nachträglich  circnmscripte  Herde  auf, 
die  in  ephemerer  Welse  kommen  und  schwinden,  Knistern,  Yerschärfrmg  des 
Athemgeräusches  erkennen  lassen.  Einzelne  klumpige  Sputa  von  röthlicher 
Farbe  werden   hervorgebracht    Betheiligung  der  Bronchen  tritt  nicht  auf. 

Die  Function  lieferte  etwas  Blut  aus  dem  Lungenherde,  die 
Untersuchung  desselben :  Reincultur  von  Streptokokken. 
Diese  Patientin  war  am  4.  Juli  1890  aufgenommen. 

Ein  ähnlicher  vereinzelter  Fall  war  im  März  1890  behandelt 
worden  mit  gleich  günstigem  Verlauf. 

Consultirender  Weise  habe  ich  in  diesem  Jahre  (1890)  ausser- 
dem 4  solcher  Fälle  untersucht,  die  untereinander  nicht  im  Zu- 
sammenhange standen. 

Drei  Fälle  im  März  1891  bilden  wiederum  einen  Cyklus 
fUr  sich,  zur  Zeit,  als  mehrfache  heftige  Influenzaftlle  beobachtet 
wurden.  Zuerst  erkrankte  ein  Mann,  der  mit  seiner  Frau  in 
kümmerlichen  Verhältnissen  in  einem  schmutzigen  Zimmerchen 
lebte,  an  einer  atypischen  Pneumonie.  Der  Krankheitsbeginn  war 
nicht  durch  einen  Schüttelfrost,  sondern  durch  Unbehagen  und 
steigendes  Fieber  markirt.  Tags  darauf  ging  der  Mann  noch 
seinem  Geschäfte  nach,  wurde  dann  aber  schwerer  krank.  Die 
pneumonische  Stelle  wurde  erst  am  3.  Tage  erkennbar.  Obgleich 
die  Temperatur  zwischen  89  und  40  blieb,  trat  sehr  bald  eine 
hochgradige  Prostration  ein,  und  am  8.  Tage  starb  der  Mann 
nach  stetig  zunehmender  Herzschwäche. 

Noch  ehe  er  zum  Tode  gekommen,  fUngt  auch  die  Frau  zu 
klagen  an.  Bei  ihr  bildet  sich,  auch  ohne  einfachen  Schüttelfrost, 
Pneumonie   des   linken  Oberlappes   in    „wandernder"  Form  aus, 
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es  erkrankt  dann  der  linke    Unterlappen,    und  die  Frau   stirbt 
ungefähr  am  6.  Tage  ihrer  Krankheit. 

Wenige  Tage  nach  der  Erkrankung  der  Frau  filngt  der  be- 
handelnde Arzt  zu  fiebern  an,  trotzdem  geht  er  noch  zu  der 
kranken  Frau  hin,  obgleich  seine  Temperatur  schon  40*^  er- 
reicht, und  sucht  der  armen  Frau  noch  zu  helfen,  soweit  seine 
Kräfte  reichen.  Am  Abend  steigt  die  Temperatur  des  Arztes 
noch  über  40,  ohne  iigendwelche  locale  Krankheitserscheinungen, 
und  nun  entwickelt  sich  unter  meinen  Augen  dasselbe  allgemeine 
Krankheitsbild,  welches  ich  in  ausführlicher  Weise  als  ersten  Fall 
meiner  Beobachtungen  geschildert  habe.  Der  Puls  ist  von  An- 
fang an  120  weich  und  dünn,  leicht  unterdrückbar,  wird  dann 
weniger  frequent,  um  aber  stetig  seine  weiche  Beschaffenheit  bei- 
zubehalten. Die  Dyspnoe  tritt  subjectiv  und  objectiv  stark  her- 
vor. Am  3.  Krankheitstag  ist  unterhalb  der  linken  Scapula  eine 
thalergrosse  Stelle  mit  bronchialem  Athmen  zu  finden.  Dabei 
einiger  Hustenreiz  ohne  ein  einziges  Sputum. 

Am  4.  Tage  entwickelt  sich  linkerseits  mit  frappirender  Ge- 
schwindigkeit eine  absolute  Dämpfung  des  ganzen  ünterlappens 
und  der  Basis  des  Oberlappens,  und  hoch  tympanitischer  Schall 
des  linken  Oberlappens.  Bronchialathmen  über  den  gedämpften 
Partieen,  aber  zu  keiner  Zeit,  obgleich  ich  täglich  Smal  danach 
suchte,  konnte  ich  auch  nur  eine  Spur  von  Knistern  oder 
Bassein  hören.  Am  6.  Tage  entwickelte  sich  ein  ähnlicher 
Herd  in  der  hinteren  Abtheilung  des  rechten  Mittellappens,  und 
am  7.  Tage  zog  sich  die  unheimliche  Dämpfung  auch  über  den 
ganzen  linken  Oberlappen  hinüber.  Die  Dyspnoe  erreichte  dabei 
natürlich  hohen  Grad,  aber  die  Temperatur  liess  sich  durch  Bäder 
und  Chinin  auf  89— 40<>  halten.  Der  Puls  stellte  sich  auf  96— 100<> 
Schläge  ein,  die  zwar  schwach,  aber  gleichmässig  waren.  Erst 
am  11.  Tage  begann  die  Haut  etwas  feucht  zu  werden,  alles 
Andere  blieb.  Merkwürdiger  Weise  aber  trat  trotz  gleicher  Tem- 
peratur allmählich  eine  grössere  Euphorie  ein,  nur  stieg  der  Puls 
etwa  am  14.  Krankheitstage  auf  112,  118.  Am  22.  Krankheits- 
tage ging  die  Temperatur  in  der  Nacht  auf  38,3^  herab  unter 
Schweiss,  und  Tags  darauf  war  in  der  Ausdehnung  des  linken 
Oberlappens  heller  tympanitischer  Schall  aufzuweisen.  Aber  keine 
Spur  von  Rasseln  oder  Knistern,   nur  ab  und  zu  ein  etwas 
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bräunlich-gelbliches  Sputum.  Von  da  an  treten  häufiger  Schweisse 
auf,  häufiger  auch  leichtes  Frösteln  mit  Steigerung  der  Temperatur 
bis  auf  40  ®  und  darüber. 

Die  Zunge  ist  während  der  ganzen  Erkrankung  sehr  belegt; 
die  Stimme  heiser  bis  zur  Aphonie  geringer.  Sonst  besteht 
in  keinem  Organe  eine  Andeutung  krankhafter  Veränderung. 
Die  Behandlung  besteht  in  Bädern  von  20 — 28^  des  Morgens 
5—6  Uhr  und  Abends  5—6  Uhr,  Chinin  1,0  in  24  Stunden^ 
Jodkali,  Pulv,  Doveri  zeitweise  zur  Lösung  versucht;  Eisapplication 
in  den  ersten  3  Wochen.  Dann  Ungt.  einer,  auf  die  kranke  Seite^ 
und  seit  dem  25.  Tage,  wo  der  SchaJl  sich  wieder  aufhellt,  Priess- 
nitz'sche  Einpackungen  der  Brust. 

Wein,  Cognac,  Sect  in  grossen  Portionen;  Milch,  Eier  und 
Bouillon  mit  Zwieback  als  Nahrung. 

Die  am  22.  Tage  eingetretene  Aufhellung  des  linken  Ober- 
lappens wich  nach  2  Tagen  wieder  der  absoluten  Dämpfung  und 
dieser  Vorgang  wiederholte  sich  noch  einmal. 

Vielleicht  ist  es  als  Andeutung  einer  Krisis  zu  bezeichnen^ 
dass  am  11.  Krankheitstage  eine  Polyurie  eintrat,  nach  der  sich 
die  Harnausscheidung  normal  herstellte. 

Am  Ende  der  5.  Woche  wird  in  einer  Nacht  eine  grosse 
Masse  eitrigen  Sputums  geliefert ;  14  Tage  lang  hält  die  Abgabe 
fast  gleicher  Mengen  an.  Der  Auswurf  hat  nicht  die  Eigen- 
thümlichkeiten,  welche  auf  Entleerung  eines  Lungenabscesses 
schliessen  lassen,  sondern  die  des  eitrig  bronchitischen  Sputums. 
Während  dieser  14  Tage  ging  die  Temperatur  zur  Norm,  der 
Appetit  hob  sich,  die  Dämpfung  ging  zuerst  über  dem  Unter- 
lappen rechts,  dann  links  zurltck  und  endlich  über  dem  linken 
Oberlappen.  Unter  Anwendung  von  Carbolsäure,  dann  Guaja- 
colum  carbonicum  hörte  die  eitrige  Secretion  in  der  8.  Ej-ank- 
heitswoche  auf,  so  dass  hiermit  die  Heilung  erfolgt  war.  Punktion 
des  Lungenherdes  am  12.  Krankheitstage  ausgefbhrt  lieferte  in 
der  Cultur:  Streptokokkus. 
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n.  Anatomie  der  zelligen  Pnenmonieen. 


Wenn  die  hochgradigen  Allgemeinerscheinungen  es  noth- 
wendig  machen,  die  Krankheit  als  eine  Infectionskrankheit 
aufzufassen,  so  muss  der  Befund  in  der  Lunge  dazu  bestimmen, 
in  diesem  Organe  den  eigentlichen  Sitz  des  Krankheitserregers 
zu  suchen.  Diese  Auffassung  ist  deshalb  zwingend  nothwendig, 
weil  glücklicherweise  in  keinem  andern  Organe  Herderkrankungen 
bestanden,  welche  für  die  Erklärung  in  Betracht  kommen  könnten« 
Der  Befund  der  Lungen  in  anatomischer  und  bakteriologischer 
Hinsicht  muss  uns  deshalb  besonders  interessiren. 

Zunächst  handelt  es  sich  bei  unseren  Fällen  um  stets  mehr- 
fache Localisationen  in  der  Lunge.  In  allen  Fällen  war  entweder 
durch  die  Untersuchung  in  vivo  oder  durch  die  Section  zu  finden, 
dass  multiple  Herde  vorlagen ;  wenn  auch  die  vielfachen  kleinen 
zu  einem  einzigen  grossen  vereinigt  sein  können.  Makroskopisch 
zeigen  diese  Herde  Veränderung  in  der  Farbe  und  der  Consistenz. 
In  unregelmässigen,  zackigen  Contouren  bedecken  sie  die  Schnitt- 
fläche, etwas  rother  gefUrbt  als  das  normale  Gewebe,  enthalten 
sie  darin  graue  Punkte  und  Stellen  eingestreut  Um  die  Qe- 
fässe  und  um  die  Bronchen  herum  sieht  man  die  bindegewebige 
Verdickung. 

Diese  Herde  erheben  sich  nicht  oder  nur  stellenweise  über 
die  Schnittfläche;  Pfropfe  sind  nicht  oder  sehr  vereinzelt  zu 
sehen.   Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ergeben  die  Herde, 
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was  man  schon  nach  dem  makroskopischen  Bilde  annehmen  musste: 
Eine  vorwiegend  z eil  ige  Entzündung,  spärlich  croupöse  Processe 
dazwischen ,  sodass  der  vorliegende  Process  als  der  einer  intersti- 
tiellen Entzündung  mit  Einstreuung  croupöser  und  catarrhalischer 
Herde  aufzufassen  ist.  Die  so  veränderten  Stellen  sind  lauter 
kleine  Herdchen,  die  nebeneinander  gelagert  grössere  Strecken 
des  Lungengewebes  einnehmen.  Wenn  man,  der  Darstellung 
Kost  er  's  folgend,  die  in  den  Lungen  vorkommenden  Infiltrationen 
und  Verdichtungen,  die  als  das  Resultat  entzündlicher  Vorgänge 
betrachtet  werden,  für  die  Ausdrücke  der  beiden  Entzündungs- 
formen,  nämlich  der  exsudativen  und  der  granulirenden  Ent- 
zündung, gelten  lässt,  so  handelt  es  sich  bei  unsem  Fällen  um 
eine  Vermischung  dieser  beiden  Voi^änge.  Koste r  findet  für 
die  lobulären  Pneumonieen,  dass 

1)  ein  Theil  der  lobulären  Herdchen  histologisch  der  crou- 
pösen  Pneumonie  gleicht,  nur  dass  in  vielen  Fällen  weniger 
Fibrin,  aber  mehr  Eiterzellen  den  Alveolarraum  ausfilllen.  Eine 
Wucherung  des  interstitiellen  Lungengewebes  liegt  dabei  nicht  vor. 

2)  Bei  einer  2.  Reihe  von  lobulären  Herdchen  handelt  es 
sich  nicht  um  eine  acute  Entzündung,  sondern  hier  geht  der 
Process  von  einer  von  vornherein  chronisch  angelegten  Entzündung 
aus,  die  im  Bindegewebe  um  die  Enden  der  Bronchen  und  die 
daneben  verlaufenden  Pulmonalarterien  sich  entwickelt  und  erst 
allmählich  von  hier  aus  in  die  Alveolarsepta  vordringt.  Die  Aus- 
fiillungsmassen  sind  als  Folgen  der  Peribronchitis  anzusehen. 

3)  Eine  dritte  Art  lobulärer  Verdichtung  des  Lungengewebes 
hat  zunächst  gar  nichts  mit  Entzündung  zu  thun,  sondern  sie 
bildet  sich  durch  Abschluss,  Collaps  der  Alveolen  und  dessen 
Folge,  der  serösen  Durchtränkung,  und  der  Desquamation. 

Die  bei  unserer  Form  der  Pneumonie  vorliegende  anatomische 
Veränderung  besteht  in  der  Bildung  lobulärer  Herdchen,  die 
wenig  Fibrin  und  Eiterkörperchen  in  den  Alveolarlumen  absetzen, 
bei  welchen  eine  hervorragende  Betheiligung  des  intersti- 
tiellen Gewebes  in  Gestalt  einer  zelligen  Entzündung  in  den 
Vordergrund  tritt.  Sie  müsste  demnach  zwischen  1  und  2  der 
Köster' sehen  Eintheilung  aufgenommen  werden  und  wäre  zu 
bezeichnen  als: 
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Bildung  lobulärer  Herdchen  mit  dem  Charakter 
einer  acuten  interstitiellen  Pneumonie  mit  par- 
tieller Exsudation  von  Fibrin  und  Eiterkörperchen 
in  das  Alveolarlumen. 

Diese  anatomische  Beschaffenheit  zugleich  mit  dem  Umstände, 
dass  es  sich  um  einen  ganz  acuten  Process  handelt,  macht  die 
vorliegende  Veränderung  zu  einer  Pneumonie  sui  generis, 
zu  einer  ganz  wohl  charakterisirten  speciellen  Entzündungsform 
des  Lungengewebes.  Alles,  was  uns  für  diese  Pneumonie  von 
Seiten  der  Lungenerscheinungen  auffallen  musste,  erklärt  sich 
aus  diesem  anatomischen  Zustande. 

Das  fleckige  Aussehen  der  Schnittfläche  entspricht  der  lobu- 
lären Zusammensetzung.  Die  mattrothe,  zum  Theil  etwas  grau- 
gelbe Farbe  der  Herde  entspricht  der  Hyperämie  und  der  Be- 
theiligung des  Bindegewebes  durch  zellige  Infiltration  und  Ver- 
mehrung des  Gewebes. 

In  dem  einen  Sectionsbefunde  ist  ein  Eiterherd,  ein 
kleiner  circumscripter  Abscess  in  der  Lunge  erwähnt.  Dieser 
Vorgang  stellt  unzweifelhaft  eine  Complication  dar.  Die  übrigen 
Veränderungen  der  Lungen  neigen  durchaus  nicht  zur  Eiterung 
und  Schmekung.  In  jenem  Falle  ist  ausser  den  Streptokokken 
der  Staphylokokkus  aureus  gefunden,  und  ich  zweifele  nicht 
daran,  dass  dessen  Anwesenheit  in  der  erkrankten  Lunge  die 
Eiterung  verschuldete.  Da  nun  diese  Eiterung  vereinzelt  ist  und 
in  der  Anwesenheit  des  Staphylokokkus  befriedigende  Erklärung 
findet,  so  bin  ich  der  Meinung,  dass  die  pneumonische  Erkrankung 
in  unseren  Fällen  nichts  mit  bakteritischer  Embolisirung  der 
Arterien  durch  Kokkenmaterial  zu  thun  hat.  Es  ist  doch  wahr- 
scheinlich, dass  bei  solcher  Aetiologie  die  Sequestrirung,  also  so- 
wohl Eiterung  wie  Abscess-  und  Qangränbildung  verbreiteter  oder 
häufiger  gewesen  wäre.  Auch  fehlen  bei  sämmtlichen  Fällen  An- 
haltspunkte, welche  eine  Verschleppung  der  Kokken  durch  den 
Körper  hin,  secundär  Embolien  und  Metastasen  erklären  Hessen. 
Auch  diese  Thatsache  spricht  gegen  die  Annahme,  dass  der  Aus- 
gang der  Erkrankung  in  mikroparasitären  Embolisirungen  der 
Blutgefässe  zu  suchen  wäre.  Man  könnte  nämlich  versucht  sein, 
für  unsem  Fall  an  solche  emboliache  Ansiedelungen  zu  denken, 
weil  Mikrokokken  durch  ihre  feine  Vertheilung  durch  die  Lungen- 
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gefiUse  hin  die  Ursache  für  kleine,  meist  nicht  scharf  abgegrenzte 
Entzündungsherde  abgeben. 

Dass  solche  lobuläre  Pneumonieen  durch  Mikrokokkenembolien 
erzeugt  werden,  dafür  ist  ein  vorzügliches  Beispiel  der  Befund, 
den  M.  Wolff*)  für  eine  myco  tische  Erkrankung  der  Grau- 
papageien beschreibt :  „Viermal  wurden  in  Lungen,  deren  Gewebe 
im  übrigen  lufthaltig  war,  multiple,  Stecknadelkopf-  bis  bohnen- 
grosse  gelb -weisse,  derb  sich  anfühlende  lobulär -pneumonische 
Herde  angetroffen."  Diese  Vorkommnisse  haben  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  unseren  Fällen,  aber  sie  stehen  in  innigem  Zu- 
sammenhange mit  gleichzeitiger  Erkrankung  der  Leber,  der 
Nieren,  kurz  anderer  Organe,  und  sind  deshalb  wohl  als  Locali- 
sationen  in  der  Lunge  bei  gleichzeitiger  Durchseuchung  des  ganzen 
Körpers  au&ufassen. 

Um  ein  besseres  Urtheil  über  die  pathologisch  -  anatomischen 
Verhältnisse  zu  erreichen,  welche  für  die  von  mir  als  Infi uenza- 
pneumonie  bezeichnete  Erkrankung  zu  Grunde  gelegt  werden 
müssen,  will  ich  auch  die  Sectionsresultate  anfügen,  welche  Pro- 
fessor Ribbert  in  seiner  Arbeit,  „Anatomische  und  bakterio- 
logische Beobachtungen  über  Influenza"  *)  mitgetheilt  hat  und  zu 
welchen  einige  der  von  mir  genau  beobachteten  Krankheits- 
fUlle  gehören.  Aus  den  Sectionsbefunden ,  welche  sich  an  die 
von  mir  mitgetheilten  Fälle  anschliessen,  und  diesen  Ribbert'- 
schen  Beobachtungen  ergibt  sich  für  die  Lunge,  dass  zunächst 
eigenartige  Erscheinungen  an  der  Bronchialschleimhaut  fast  durch- 
weg aufgefunden  werden.  Ribbert  bezeichnet  es  als  allen  Fällen 
gemeinsam,  dass  eine  in  ihrer  Intensität  wechselnde  Röthung  der 
Schleimhaut  der  grossen  Bronchen  der  Trachea  und  mehrfach 
auch  des  Kehlkopfs  vorliegt.  „Am  geringsten  war  diese  Injection 
in  einer  Beobachtung,  die  auch  dadurch  etwas  abwich,  dass 
sich  auf  der  Schleimhaut  ein  schleimiger  weisser  Schaum  fand, 
während  sie  sonst  mit  einem  zähen  grauen  oder  gelblich- 
grünen Schleim  bedeckt  war."  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung, die  in  fünf  Fällen  ausgeführt  wurde,  ei*gab  überein- 
stimmend eine  hochgradige,  zellige  Infiltration  der  Mucosa 


')  Eine  weitverbreitete  thierische  Mycose.    Virch.  Arch.  Bd.  92  Heft  2  p.  262. 
«)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1890  Nr.  4. 
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bei  strotzender  Füllung  der  Blutgefässe.  Die  Veränderung  er- 
streckte sich  zwischen  die  Drüsen  bis  an  den  Knorpel.  In  ihnen 
waren  die  Epithelien  vielfach  abgelöst,  die  Rundzellen  zwischen 
ihnen  in  das  Lumen  vorgedrungen.  Das  sind  Zustände,  wie  sie 
bei  selbst  hochgradigen  Catarrhen  und  den  gewöhnlichen  Ent- 
zündungen der  Bronchialsehleimhaut  nicht  gefunden  werden.  Die 
Lungenveränderung  anlangend  beziehen  sich  die  Ribber t' sehen 
Sectionsergebnisse  mit  Ausnahme  von  zwei  Fällen  auf  mehr  oder 
weniger  ausgedehnte  Lungenentzündungen,  von  welchen 
Ribber t  Folgendes  beschreibt.  In  drei  Fällen  nahm  die  Pneu- 
monie je  einen  ganzen  Unterlappen  ein  und  stellte  so  eine  lobäre 
Erkrankung  dar,  „aber  von  der  croupösen  Pneumonie  unterschieden 
sich  die  vorgefundenen  Veränderungen  in  mehreren  Punkten.  Die 
Schnittfläche  der  hepatisirten  Lunge  war  nämlich  fast  glatt,  nicht 
kömig ;  das  Exsudat  weich,  sehr  zellreich  und  fibrinarm.  In  dem 
einen  Fall  war  auch  die  lobäre  Verdichtung  auf  der  Schnittfläche 
lobulär  abgetheilt,  und  die  einzelnen  Lobuli  waren  nicht  gleichmässig 
verändert  In  drei  der  Beobachtungen  und  in  einem  andern  Fall 
in  der  rechten  Lunge  setzten  sich  die  Verdichtungen  aus  einzelnen 
Herden  mit  theils  glatter,  theils  kömiger  Schnittfläche  zusammen. 
Auch  ich  hatte  bei  den  Sectionen  denselben  Eindruck  von  der 
hier  vorliegenden  anatomischen  Veränderung  der  Lunge,  die  ich 
schon  bei  früherer  Gelegenheit  so  beschrieb:  Das  Wesentlichste 
des  pathologisch  -  anatomischen  Befundes  besteht  darin,  dass  die 
Entzündung  herdförmig  sich  ausbildet,  dass  die  Herde,  viel- 
fach sich  verzweigend,  die  Lungenlappen  durchsetzen,  aus  kleinen 
lobulären  Pneumonieen  zusammengesetzt  sind,  welche  vielfldtig 
zerstreut  noch  lufthaltige  kleine  Partieen  zwischen  sich  enthalten. 
Die  Schnittfläche  der  Lunge  gewinnt  dadurch  ein  buntscheckiges 
Aussehen,  indem  die  pneumonischen  Partieen  intensiver  gefUrbt 
und  auch  in  späteren  Stadien  hyperämisch  erscheinen.  Die  Schnitt- 
fläche der  pneumonischen  Herde  selbst  ist  durchweg  glatt,  manch- 
mal andeutungsweise  gekörnt  niemals  aber  in  der  Weise  granulirt, 
wie  die  typische  fibrinöse  Pneumonie  es  zeigt  Die  infiltrirten 
Partieen  sind  nicht  hepatisirt,  sondern  splenisirt  Der 
Entzündungsvorgang  selbst  ist  nicht,  oder  nur  theilweise,  fibrinöser 
Natur.  Es  handelt  sich  um  eine  vorwiegend  z eil  ige  Entzündung 
mit  Betheiligung  des  interstitiellen  Gewebes.    Das  eigenthümliche 
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Durcheinander  der  entzündeten  und  noch  freien  lobulären  Par- 
tieen  erklärt  die  oben  beschriebene  Eigenart  des  physikalischen 
Befundes.  Die  zellige  Natur  der  Entzündung  mit  der  ausge- 
sprochenen Neigung  zur  weiterkriechenden  Fortentwickelung  er- 
laubt es,  diese  Erkrankung  als  das  Erysipel  der  Lunge  zu  be- 
zeichnen. Die  Aehnlichkeit  dieser  Pneumonieform  mit  dem  Erysipel 
liegt  nicht  nur  in  dem  anatomischen  Charakter  des  Entzündungs- 
vorganges, sondern  auch  darin,  dass  beide  Erkrankungen  durch 
Streptokokken  bedingt  werden. 

Nach  alledem  ist  es  nicht  zu  verkennen,  dass  schon  mikro- 
skopisch zwischen  der  acuten  croupösen  Pneumonie  und  den  hier 
zu  behandelnden  Lungenentzündungen  deutliche  Unterschiede 
bestehen  in  Bezug  auf  die  anatomischen  Verhältnisse. 

Wir  sind  gewohnt,  beider  fibrinösen  Pneumonie  im  Stadium 
frischer  Entzündung  das  entzündete  Lungengewebe  geröthet  zu 
sehen,  schwach  lufthaltig  oder  luftleer,  auf  Druck  eine  mehr  oder 
weniger  getrübte  graurothe  oder  auch  blutige  Flüssigkeit  entleerend. 
Infolge  der  Gerinnung  des  Exsudates  wird  die  entzündete  Lungen- 
partie resistent,  fühlt  sich  wie  die  Leber  der  Consistenz  nach  an 
(Hepatisation),  die  Schnittfläche  ist  zu  dieser  Zeit  gekörnt  durch 
das  Vorspringen  der  Exsudatpfröpfe.  Gelangt  diese  rothe  Hepati- 
sation in  das  folgende  Stadium  der  grauen  und  graugelben  He- 
patisation, so  beginnt  das  feste  Exsudat  sich  zu  verflüssigen,  die 
Pfropfe  lassen  sich  leicht  aus  der  Schnittfläche  herausheben,  und 
diese  entleert  leicht  einen  weisslich  trüben  Saft.  Im  allgemeinen 
wird  bei  dieser  Form  überhaupt  der  Schwerpunkt  des  Entzündungs- 
vorganges auf  die  Oberfläche  der  Alveolen  verlegt,  das  ganze  als 
ein  superficieller  Vorgang  aufgefasst. 

Stellen  wir  dem  gegenüber  die  Zustände,  welche  ich  nun 
mit  den  Namen  der  „zelligen"  Pneumonie  zu  bezeichnen  vor- 
schlage, so  fUUt  hierbei  ein  Unterschied  in  der  Ausfüllung  des 
Alveolarraums  und  die  sich  vordrängende  Betheiligung  des  inter- 
stitiellen Gewebes  auf.  Die  AusfilUung  der  Alveolen  besteht 
ausser  einer  Flüssigkeit,  aus  grossen  und  kleinen,  platten  und 
rundlichen  Zellen.  Nur  bei  sehr  grossem  Blutgehalte  sieht  solches 
Gewebe  roth  aus ;  grauroth,  grau  oder  graugelb  ist  die  charakte- 
ristischere Farbe  dieser  Entzündungsvorgänge,  wenn  man  von  dem 
Collaps   der  Lunge  und  den   oft  dabei   auftretenden   blaurothen 
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Verfilrbungen  absieht  Körnung  ist  auf  der  Schnittfläche  nicht 
ausgesprochen,  sondern  die  Schnittfläche  ist  glatt. 

Entgegen  dem  lobären  Auftreten  der  fibrinösen  Pneumonie 
ist  fttr  die  zellige  das  lobuläre  die  Regel;  auch  wenn  die  Lobuli 
zum  grösseren  Theile  oder  ganz  einen  Lappen  zusammensetzen, 
so  ist  bei  dieser  Ausdehnung  inmierhin  noch  der  lobubäre  Bau 
der  Zusammensetzung  des  Herdes  erkennbar,  und  die  Einschiebung 
noch  lufthaltiger  Lobuli  fast  immer  nachweisbar. 

Wenn  nun  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  die  strenge 
und  durchgehende  Scheidung  der  beiden  geschilderten  Processe 
bis  ins  Aeusserste  künstlich  wäre^  dass  gleichwohl  bei  croupöser 
Pneumonie  Betheiligung  des  Bindegewebes,  und  bei  der  zelligen 
catarrhalische  oder  croupöse  Exsudation  der  Alveolen  mitspielen 
kann,  so  bleibt  doch  durch  das  Vorwiegen  des  einen  oder  des 
andern  Processes  immerhin  der  Typus  gewahrt.  Wer  weiss,  ob 
nicht  die  Betheiligung  des  Bindegewebes,  das  Eintreten  inter- 
stitieller Entzündung  bei  fibrinöser  Pneumonie  doch  jedesmal 
schon  der  Ausdruck  einer  specifischen  Beimischung  ist 
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Nachdem  ich  soweit  die  pathologisch-anatomische  Veränderung 
unserer  Fälle  dargestellt  und  als  Characteristicum  geltend  ge- 
macht für  eine  Gruppe  von  Pneumonieen,  welche  in  ihrem  Aus- 
sehen ebensowohl  wie  in  Bezug  auf  ihr  inneres  Wesen  zusammen 
gehören,  wende  ich  mich  nunmehr  zur  Besprechung  des  bak- 
teriologischen Befundes. 

Aus  der  ersten  hiesigen  kleinen  Epidemie  von  sechs  Fällen, 
von  welchen  drei  lethal  wurden,  sind  zwei  Sectionen  gemacht. 
Die  erste  dieser  Sectionen  lieferte,  wie  Herr  Professor  Ribbert 
mittheilte,  in  Culturen  Streptokokken.  Streptokkoken 
sind  auch  im  Saft  der  angeschnittenen  Lunge  ausschliesslich  im 
mikroskopischen  Bilde  gesehen  worden. 

Die  Section  des  zweiten  Falles,  im  hiesigen  Friedrich  Wilhelm- 
Stift  ausgeführt,  gab  mir  Gelegenheit,  Culturen  anzulegen,  und  diese 
bestanden  nur  aus  Staphylokokkus  aureus  und  Streptokok- 
kus. Andere  Bakterienarten  wurden  in  den  aus  der  Lunge  re- 
spective  den  entzündeten  Theilen  derselben  gemachten  Stichen 
und  Strichen  nicht  aufgefunden ;  obgleich  solche  sonst  bei  Tem- 
peratur von  18 — 24^,  als  auch  bei  Körpertemperatur  aufgezogen 
wurden. 

Die  dritte  Section,  ebenfalls  im  Friedrich  Wilhelm-Stift  ge- 
macht, ergab  mir  in  den  Lungen  Streptokokkus  im  mikro- 
skopischen Bilde  und  in  Cultur. 

Der  vierte  bakteriologisch  untersuchte  Fall   ergab  in  Cultur 
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Staphylokokkus  aureus  und  Streptokkokus  erysipelatis^  im  mikro- 
skopischen Bilde  nur  Streptokokken. 

Bei  diesen  Sectionen  wurden  Stich-  und  Strichculturen  an- 
gelegt, zum  Theil  aus  den  Lungenherden,  nachdem  solche  mit 
glühendem  Messer  fiisch  eröfliiet  waren,  zum  Theil  von  Pleura- 
stellen,  welche  durch  Abziehen  der  darauf  liegenden  dicken 
Schwarten  frisch  freigelegt  waren.  In  diesen  aus  der  Pleura- 
oberfläche  und  aus  den  Spalten  der  frisch  abgehobenen  Schwarte 
gemachten  Culturen  ist  absolut  nichts  gewachsen,  ein  Umstand, 
den  ich  für  höchst  bemerkenswerth  halte;  aber  aus  den  frischen 
Schnittflächen  der  pneumonischen  Herde  wuchsen  die  beiden  ge- 
nannten Kokken. 

Nachdem  bei  den  verschiedenen  Sectionen,  sowohl  bei  der 
Untersuchung  der  Lunge  als  aus  den  Culturen,  für  jeden  einzel- 
nen Fall  die  Anwesenheit  der  Streptokokken  nachgewiesen  wor- 
den, in  zwei  Fällen  der  Staphylokokkus  aureus  sich  vorfand, 
aber  alle  anderen  hier  in  Frage  kommenden  Bakterien  fehlten, 
ist  es  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  beiden  genannten 
Kokkenarten  mit  der  Erkrankung  im  Zusammenhang  stehen.  Da 
nun  weiter  von  diesen  beiden  Mikroben  der  Staphylokokkus 
aureus  nur  zweimal  vorkam,  der  Streptokokkus  aber  überall,  der 
Staphylokokkus  aber  sehr  schwer  zu  übersehen  oder  zu  verlieren 
ist,  wenn  er  überhaupt  vorhanden,  so  muss  angenonmien  werden, 
dass  der  Streptokokkus  der  allen  unseren  Sectionsfkllen  gemein- 
same zu  der  Erkrankung  in  Beziehung  stehende  Kokkus  ist. 

Es  muss  gewiss  als  richtig  zugestanden  werden,  dass  man 
nicht  berechtigt  ist,  einen  irgendwo  gefundenen  Mikroben  direct 
verantwortlich  zu  machen  für  die  Zustände,  welche  an  seinem 
Fundort  vorlagen.  Namentlich  wird  es  Niemandem  mehr  ein- 
fallen, einen  Kokkus  direct  mit  dem  Process  seines  Aufent- 
haltsortes in  ursächliche  Beziehung  zu  bringen,  wenn  er  nur 
durch  den  mikroskopischen  Befund  an  Ort  und  Stelle  recognoscirt 
wurde.  Zu  allemächst  verlangt  man  für  den  Beweis,  dass  solche 
Kokken  eine  ursächliche  Rolle  gespielt  haben,  den  weiteren  Nach- 
weis, dass  bei  gleichen  Erkrankungen  derselbe  Mikrokokkus 
gefunden  wird,  oder  ein  plausibeler  Grund  angegeben  wird, 
weshalb  er  etwa  fehlt  Es  passirt  oft,  dass  im  mikroskopischen 
Bilde  an   irgend    einer  Stelle  Mikrokokken  liegen,    welche   mit 
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dem  zu  untersuchenden  Vorgange  nichts  zu  thun  haben.  Durch 
Zufall  ebensowohl  wie  vielleicht  durch  eine  tiefere  Ursache  findet 
man  irgendwo  inmitten  eines  längst  bekannten  specifischen  Pro- 
cesses  einen  Bacillus,  der  entweder  dorthin  kam,  durch  äussere 
mechanische  Bedingungen  dorthin  verschlagen,  oder  der  sich  dort 
secundär  festsetzte,  weil  der  Boden  vorher  für  seine  Ansiedelung 
vorbereitet  war.  So  findet  man  im  Choleradarme  auch  andere  aU 
Kommabacillen,  und  unter  den  Epithelien  und  in  der  Schleimhaut 
Nester  von  Bakterien,  die  mit  dem  Choleraprocess  nichts  gemein- 
sam haben.  Dieselben  zeigen  sich  in  einem  Falle  mit  den  spe- 
cifischen Bakterien  zusammen,  in  einem  anderen  Bilde  allein, 
ohne  dass  noch  eine  Spur  der  specifischen  Krankheitserreger 
vorliegt.  Auch  in  Culturen,  in  welchen  es  sich  um  Gtemische 
von  Bakterien  handelt,  erleben  wir  dasselbe.  Oft  liegt  ohne 
Zweifel  für  diese  Symbiose  und,  wenn  es  erlaubt  ist,  den  an- 
deren Vorgang  so  zu  nennen,  die  Epibiose  ein  innerer  Grund 
vor;  und  es  scheint  mir,  dass  in  dem  Verhalten  mancher  Nach- 
krankheit, z.  B.  im  Auftreten  der  Tuberculose  nach  Typhus  und 
nach  Masern,  ein  thatsächliches  Vorkommen  solcher  Epibiose 
vorläge. 

Auf  unsere  Untersuchung  angewendet,  würde  ich  es  nicht 
für  richtig  halten,  aus  dem  mikroskopischen  Befunde  der  Strepto- 
kokken zu  schliessen,  dass  diese  die  Pneumonieen  veranlasst 
hätten.  Glücklicher  Weise  ward  die  Beweisführung  dadurch  er- 
leichtert, dass  die  Streptokokken  in  allen  Fällen  zugegen  waren, 
und,  was  ich  besonders  hervorhebe,  dass  keinerlei  andere  Bakterien 
aufgefunden  wurden,  ausser  den  beiden  Lungenuntersuchungen, 
welche  Staphylokokkus,  aber  wohl  gemerkt,  ausser  dem 
Streptokokkus  aufwiesen. 

Weder  in  den  aus  den  Lungen  gemachten  Strichculturen  auf 
Agar  und  Gelatine,  noch  in  den  Stichculturen  und  Platten  sind 
bei  meinen  ersten  Fällen  andere  Bakterien  aufgefunden  worden, 
obgleich  solche  bei  Zimmertemperatur  und  Körpertemperatur  ge- 
halten waren.  —  Bei  Lebzeit  des  Kranken  habe  ich  nur  einmal 
unter  den  Fällen  vor  der  Influenzazeit  bakteriologische  Untersuchung 
gemacht,  weil  in  keinem  früheren  mir  zugänglichen  Falle  Sputa 
entleert  wurden,  und  ich  bei  der  Undeutlichkeit  der  Herde 
die   Probepunction   nicht  für   ausführbar  hielt.     In  diesem  Falle 
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konnte  nur  der  Staphylokokkus  aureus  und  der  Streptokokkus 
geztlchtet  werden.  Es  waren,  was  noch  besonders  betont  werden 
muss,  keine  jener  Bakterien  jemals  vorhanden,  welche  sonst  bei 
fibrinösen  Pneumonieen  gefunden  wurden. 

Für  die  ersten  meiner  Untersuchungen,  welche  aus  der 
Leiche  den  Streptokokkus  als  Bakterium  der  pneumonischen 
Stellen  erwies,  fand  sich  keinerlei  Verwickelung  für  die  Aus- 
legung des  bakteriologischen  Befundes.  Ich  war  deshalb  auch 
gar  nicht  erstaunt,  als  ich  in  den  Influenzapneumonieen, 
die  denselben  anatomischen  und  physikalischen  Befund  lieferten, 
aus  dem  durch  Function  in  vivo  gewonnenen  Culturmaterial 
stets  wieder  denselben  Streptokokkus  mehr  oder  weniger 
ausschliesslich  zu  Gesicht  bekam.  Das  ist  vielmehr  eine  vorzüg- 
liche Bestätigung  meiner  ersten  Befunde,  eine  Befestigung  des  von 
mir  vorher  aufgestellten  BegriflFes  der  Streptokokkuspneu- 
monieen. 

Meine  Befunde  bei  der  Inäuenzapneumonie  decken  sich  mit 
den  ganz  getrennt  von  mir  gewonnenen  Resultaten  Ribbert's. 
Dass  ftar  diese  Untersuchung  hier  in  Bonn  kein  Fehler  gemacht 
wurde,  ergibt  sich  daraus  mit  Sicherheit. 

Von  den  verschiedenen  Pneumokokken  habe  ich  in  zelligen 
Pneumonieen  gefunden: 

Diplokokkkus     in     2  (nicht  identisch  mit  FränkeTs), 

Bacillus  pneum.    „     1, 

Staphylokokkus    „   12, 

Streptokokkus      „   27,  dabei  8  mal  als  Reincultur. 

Nun  berichten  aber  andere  Forscher  über  den  Befund  des 
Diplokokkus  pneumoniae.  Einige  fanden  ihn  ganz  in  un- 
serer Nachbarschaft;  Prior  ebensowohl  wie  Leichtenstern 
in  Köln  haben  diesen  Pneumokokkus  in  Culturen  gewonnen; 
andere  in  entfernteren  Gegenden  erzielten  dasselbe.  Weichsel- 
baum und  Lenz,  Jaccoud,  M^n^trier  heben  das  fast 
regelmässige  Vorkommen  des  Diplokokkus  hervor;  bald  den 
einen,  bald  den  anderen  dieser  beiden  Kokken,  oder  beide  ge- 
mischt fanden  Bouchard,  Netter,  du  Cazal,  Laveran, 
Prudden,  Leyden. 

Zur  Erklärung  ist  hier  zunächst  im  Auge  zu  behalten,  dass  ich 
meine  bakteriologischen  Untersuchungen  ausschliesslich  an  Fällen 
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machte,  welche  ausgesprochen  den  Typus  innehielten ,  den  ich 
für  die  nicht- fibrinösen  Pneumonieen  kennen  gelernt  hatte. 
Ueberhaupt  waren  hier  die  fibrinösen  Pneumonieen  zu  jener  Zeit 
eine  enorme  Seltenheit  Ich  habe  unter  56  Fällen  von  Pneu- 
monie in  der  ganzen  Influenzazeit  nur  fünf  gesehen,  die  mit 
erster  Krisis  abschlössen.  Viele  Forscher  geben  mm  direct  an, 
dass  sie  fibrinöse  Pneumonieen  untersuchten.  Dass  dabei  der 
Diplokokkus  gefunden  wurde,  ist  selbstverständlich  und  eine 
erfreuliche  Bestätigung  der  Annahme,  dass  dieser  Kokkus  die 
fibrinöse  Pneumonie  vorwi^end  erzeugt 

Auch  ist  es  nicht  zu  verwundern,  dass  in  broncho*pneu- 
monischen  Herden  der  Diplokokkus  gefunden  wurde.  Die- 
selben können  sehr  leicht  fibrinösen  oder  gemischten  Charakters 
sein.  Bronchopneumonie  und  die  von  mir  abgetrennten  Influenza- 
pneumonieen  sind  eben  verschiedene  pathologische  Zustände. 

Es  würde  zu  weit  führen,  wenn  ich  die  Frage  behandeln 
wollte,  wie  der  Zusammenhang  von  Influenza  und  Strepto- 
kokken aufzufassen  sei. 

Meine  eigenen  Untersuchungen,  bei  denen  mir  Herr  Dr.  D  an  c  o 
assistirte,  ergaben  mir  mit  Sicherheit,  dass  die  von  mir  bezeich- 
neten Pneumonieen  nichts  mit  dem  Diplokokkus  pneu- 
moniae zu  thun  haben.  In  vielen  Fällen  haben  wir,  und  zwar 
in  reinster  Form,  die  Streptokokken  gefunden,  wenn  wir 
möglichst  frühzeitig,  sofort  nach  Constatirung  eines  pneumonischen 
Herdes  Culturen  aus  demselben  anlegten.  Hier  konnte  der 
Diplokokkus  nicht  vorgearbeitet  haben.  Diplokokken, 
welche  wir  fanden,  waren  nicht  mit  FränkePs  identisch. 

Dass  der  Streptokokkus  für  die  Pneumonie  nicht  secun- 
där  ist,  geht  aus  allen  meinen  Beobachtungen  hervor,  ob  die 
Pneumonie  aber  mit  ihrem  Streptokokkus  secundär  ist,  nach 
vorhergegangener  Invasion  eines  anderen  specifischen  Influenza- 
keimes, ist  einstweilen  nicht  sicher  zu  entscheiden,  ist  mir  aber 
unwahrscheinlich.  Würde  es  auch  erwiesen  sein,  dass  der  Diplo- 
kokkus und  die  fibrinöse  Pneumonie  secundäre  Erscheinungen 
wären,  so  m  u  s  s  deshalb  die  Streptokokkenpneumonie  doch  nicht 
auch  ebenso  secundären  Ursprungs  sein. 

Wohl  ist  es  mir  gelungen,  in  zwei  Fällen  von  Influenza- 
pneumonie  einen  ganz  ausser,  rdentlich  kleinen  Mikroorganismus 
aufeufinden,   auf  welchen  ich  durch  Herrn  Dr.  Vanselow  auf- 


Digitized  by 


Google 


—    483    - 

merksam  wurde.  Derselbe  zeigt  ein  höchst  ephemeres  Verhalten 
in  Culturen  und  wächst  auf  Blutserum  zu  einem  sehr  kleinen 
Bacillus  aus ;  aber  ich  wage  es  noch  nicht  zu  sagen,  ob  derselbe  in 
Beziehung  zur  Influenza  steht  Die  Möglichkeit  ist  gewiss  nicht 
ausgeschlossen.  Ich  fand  denselben  in  einem  Falle  in  der  Milz 
einer  Influenzaleiche,  im  zweiten  Falle  in  dem  Safte,  der  durch 
Function  aus  einem  Lungenherde  einer  rapid  verlaufenden  In- 
fluenzapneumonie  erhalten  worden  war. 

Noch  will  ich  darauf  aufmerksam  machen,  dass  mir  die 
Identität  zwischen  dem  Streptokokkus,  welchen  ich  bei  Influenza 
fand,  und  dem  des  Erysipels  nicht  über  allen  ^weifel  erwiesen 
scheint.  Ich  stimme  in  Bezug  auf  die  Beobachtung  eines  etwas 
kräftigen  Wachsthums  auch  schon  bei  Temperaturen  von  16 — 18  ^ 
mit  den  Angaben  von  'Dr.  P.  Friedrich*)  überein. 

Wenn  man  anfuhrt,  gegen  den  inneren  Zusammenhang  zwi- 
schen Influenza  und  Streptokokken  spreche  es,  wenn  das  Ery- 
sipel selten  dabei  vorkonmie,  so  trifi^  dies  nicht  ganz  ?u. 
Erstens  ist  bei  uns  Erysipel  durchaus  nicht  selten  gewesen  bei 
Influenzakranken,  und  zweitens  braucht  der  Zusanmienhang  hier 
nicht  oberflächlich  zu  liegen.  Man  sieht  auch  nicht  häufig 
Lungentuberculose  und  Lupus  zusammen. 

Die  hier  in  Frage  kommende  Virulenz  der  Streptokokken 
wird  ermesen  durch  Ribbert's*)  Experimente,  von  welchen  er 
berichtet,  dass  die  Kokken  in  die  Trachea  injicirt  lobuläre 
Pneumonieen  von  geringem  Umfange  hervorrufen. 

Die  Möglichkeit,  dass  gerade  solche  zellige,  gewebliche  Ver- 
änderungen durch  den  Streptokokkus  inducirt  werden,  ergibt 
sich  des  Weiteren  daraus,  dass  es  mir  gelang,  Erysipel  am 
Ohr  bei  Kaninchen  damit  zu  erzeugen,  und  ferner  aus  den  früher 
ausführlich  verhandelten  Thatsachen,  wonach  Streptokokken 
im  Gewebe  Veränderungen  hervorrufen,  welche  als  Analogieen 
unserer  zelligen  Pneumonie  in  weitgehender  Uebereinstinmiung 
aufzufassen  sind.  Um  dies  nahe  zu  legen,  habe  ich  in  jenem  Ca- 
pitel  die  bakteriologischen  Verhältnisse  des  Erysipels  und  der 
Phlegmone  so  eingehend  abgehandelt. 


')  Untersachungen  über  Influenza.     Arb.  aus  dem  KaiserU  Gesundheitsamt 
1890  p.  254. 

«)  D.  med.  Wochenschr.  1890  Nr.  15  p.  802. 
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•IV.  Symptome  und  Verlauf. 


1.   Charakteristik  der  zelliicen  Pneamonieen. 

Der  Verlauf  der  zelligen  Pneumonieen  ist  von  Anfang  an 
wohl  unterscheidbar  von  dem  der  einfachen  Pneumonieen.  Nur 
in  den  seltensten  Fällen  beginnt  die  Erkrankung  mit  einem  ein- 
maligen Schüttelfrost.  Frösteln  und  Hitzegefühl  in  häufiger  Ab- 
wechselung zeigen  diese  Pneumonieen  in  ihrem  Beginn;  manche 
verhalten  sich  im  Anfang  gerade  so,  wie  die  echten  Infiuenza&Ue. 
Während  bei  einigen  das  Seitenstechen  und  der  Hustenreiz  schon 
ganz  im  Anfange  das  Ergriffensein  der  Lunge  bekundet,  entwickeln 
sich  andere  mit  so  geringen  Lungenerscheinungen,  dass  dem 
Kranken  selbst  die  Localisation  in  der  Lunge  nicht  aufgefallen 
ist,  zu  einer  Zeit,  wo  ich  schon  objectiv  bedeutende  Verände- 
rungen in  der  Lunge  nachweisen  konnte.  Da  ich  schon  in  den 
allerersten  Fällen  der  hier  auftretenden  Influenza  bei  der  genauen 
Untersuchung  des  Thorax  fast  regelmässig,  vorzugsweise  in  den 
imteren  Lungenrändem,  kleine  pneumonische  Herde  aufgefunden 
hatte,  und  deshalb  auf  den  Gedanken  gekommen  war,  dass  bei 
dieser  Seuche  die  Lungenerkrankung  einen  inneren  Zusammen- 
hang mit  der  Infection  habe,  unterliess  ich  es  dabei  niemals,  eine 
genaue  Untersuchung  der  Lunge  vorzunehmen.  Die  Erkrankungen 
des  Kehlkopfs,  der  Trachea  und  der  Bronchen  fallen  bei  der 
Influenza  ihrer  Häufigkeit  wegen  sehr  in  die  Augen;  aber  die 
uns  hier  beschäftigenden  Pneumonieen  möchte  ich  durchaus  nicht 
ohne  Weiteres  als  Entzündungen   aufgefasst  wissen,    welche  von 
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den  Luftröhrenverzweigungen  in  das  Lungengewebe  hinein  fort- 
geschritten sind,  sondern  ich  lege  einen  grossen  Werth  darauf, 
beobachtet  zu  haben,  dass  in  vielen  Fällen  auch  ohne  jede 
primäre  Affection  der  Bronchen  zuerst  reine  pneumo- 
nische Erkrankungen,  un vermischt  mit  irgend  welchen  Zeichen 
der  Bronchitis,  zur  Ausbildung  kommen.  Die  Form  der  Ent- 
zündimg ist  die  der  herdweisen  Pneumonie,  welche  in 
feinsten  Vertheilungen  in  den  Alveolen  beginnt,  von  einer  Al- 
veole zur  anderen  fortschreitet,  mit  anderen  Herden  zusammen- 
fliesst,  zwischendurch  wieder  Alveolen  freilässt,  und  so  in  längerer 
oder  kürzerer  2^it  einen  oder  mehrere  Lappen  einseitig  oder 
doppelseitig  überzieht  Man  könnte  sie  deshalb  der  wandernden 
Pneumonie  zuzählen.  Indem  die  älteren  Herde  mehr  oder  we- 
niger feste  Infiltration  erreichen,  kriecht  am  Rande  die  Ent- 
zündung meist  unter  deutlichem  Knisterrasseln  weiter.  Ich  habe 
aber  auch  Fälle  gesehen,  wo  der  Sitz  der  pneumonischen  Erkran- 
kung, welche  durch  den  Auswurf  und  durch  andere  Erschei- 
nungen unzweifelhaft  war,  so  weit  von  der  Lungenoberfläche 
entfernt  lag,  dass  die  Stelle  der  Erkrankung  durchaus  nicht  auf- 
zufinden war. 

Aus  diesem  Verhalten  erklären  sich  die  physikalischen 
Symptome,  welche  der  Erkrankung  eigenthümlich  sind.  Auf  viele 
dieser  Fälle  passt  genau  die  Beschreibung,  welche  ich  auf  dem 
Congress  1888  für  eine  damals  beobachtete  Erkrankung  in  fol- 
gender Weise  gab: 

„Die  Erscheinungen  der  Pneumonie  treten  nicht  deutlich 
hervor.  Die  Athmung  ist  allerdings  beschleunigt,  und  trotz  tiefer 
Inspiration  zuweilen  ein  unstillbarer  Lufthunger  das,  was  den 
Kranken  am  meisten  quält  Der  Husten  ist  sehr  gering  und 
trocken.  In  dem  von  mir  von  Anfang  bis  zu  Ende  beobachteten 
Falle  ist  nie  ein  pneumonisches  Sputum  herausbefbrdert  worden. 
Auch  die  objectiven  Ei^ebnisse  der  Percussion  und  Auscultation 
sind  nicht  prägnant  Die  Dämpfungen  relativ,  diffus,  das  Athem- 
geräusch  verschärft,  an  keiner  Stelle  recht  bronchial,  das  Rasseln 
zäh,  an  vielen  Stellen  crepitirend,  aber  spärlich  und  zeitweise 
überhaupt  nicht  zu  hören.  So  blieb  der  Befund  lange  Zeit;  ei*st 
gegen  Ende  des  Lebens  Hess  sich  Zunahme  der  Dämpfungen  in 
den  unteren  Partieen  und  Oedem  constatiren." 
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In  anderen  Fällen,  wo  der  Process  oberflächlicher  verlief, 
oder  in  bedeutender  Tiefenausdehnung  die  Lappen  ergriffen 
waren,  fand  sich  entsprechend  die  Dämpfung  deutlicher,  das 
Bronchialathmen  oder  besser  ein  feucht  schlürfendes  lautes  Ath- 
men  intensiver.  Immerhin  aber  filUt  dabei  eine  grössere  Incon- 
gruenz  der  einzelnen  Erscheinungen  auf,  als  es  bei  der  fibrinösen 
Pneumonie  der  Fall  zu  sein  pflegt.  So  findet  man  z.  B.  deut- 
liche Dämpfung,  während  das  Athemgeräusch  durchaus  unhörbar 
ist,  und  doch  beweist  die  ganze  Umgrenzung  der  Dämpfung,  die 
Beobachtung  ihrer  Entstehung  und  Verbreitung  und  die  Probe- 
punction,  dass  es  sich  nicht  etwa  um  pleuri tische,  sondern  um 
pneumonische  Voi^änge  handelt  Anderwärts  hört  man  starke 
Crepitation  und  lautes  bronchiales  Athmen,  ohne  dass  die  per- 
cutorische  Dämpfung  einen  entsprechenden  Höhegrad  erreichte. 
Zuweilen  sind  die  Herde  so  klein,  dass  sie  gerade  mit  der  Oeff- 
nung  des  Stethoskops  bedeckt  werden;  sobald  man  ausserhalb 
dieses  Kreises  untersucht,  hört  man  nichts  Abnormes  oder  nur 
noch  Crepitation.  Solche  kleine  Herde  fand  ich  häufig  in  dem 
Lungenrand  über  der  Leber  und  links  in  der  Spitze  der  Lingula. 
Während  das  Knistern  einen  vorzüglichen  Anhalt  zur  Er- 
kennung des  erkrankten  Lungenabschnitts  gibt  und  ihm  deshalb 
eine  grosse  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  zukommt,  ist  es  nicht 
mit  Sicherheit  in  jedem  Falle  zu  erwarten.  Das  Fehlen  dessel- 
ben spricht  nicht  gegen  die  Pneumonie.  Ich  habe  Fälle  gesehen^ 
in  welchen  grosse  Lungentheile  in  den  Process  verfielen,  z.  B. 
einen  Fall,  in  welchem  nur  noch  der  rechte  Oberlappen  und  die 
Spitze  des  rechten  Unterlappens  frei  waren,  ohne  dass  in  den  in- 
filtrirten  Partieen  zu  irgend  einer  Zeit  Knistern  gehört  werden 
konnte.  In  ganz  reiner  Form  muss  sich  hier  die  Exsudation  im 
Gewebe  abgespielt  haben.  Auch  bei  der  Abheilung  dieses  Falles 
trat  kein  Knistern  auf,  es  wurde  in  einzelnen  Nachschüben  ohne 
Verflüssigimg  und  ohne  eine  Exsudation  in  den  Alveolenraum 
resorbirt.  Die  Erscheinung  des  tympanitischen  Percussions- 
schalles  ist  nicht  so  häufig,  wie  bei  der  fibrinösen  Pneumonie, 
wie  mir  scheint,  weil  auch  die  AnfüUung  der  Lunge  nicht  so 
hochgradig  ist,  dass  sie  viel  Raum  beansprucht,  und  weil  da- 
durch das  lufthaltige  Gewebe  nicht  so  sehr  entspannt  wird,  wie 
es  in  der  Umgebung  der  fibrinösen  Herde  der  Fall  ist 
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Die  Entwickeliuig  der  vollen  Infiltration,  der  Hepatisation, 
oder,  wie  es  für  diese  Formen  besser  passt,  der  Spien isation, 
geht  meist  langsam  vor  sich.  In  einem  Falle  war  die  massen- 
hafte feinste  Crepitation  auf  der  Ausdehnung  des  ganzen  linken 
Unterlappens  24  Stunden  lang  in  gleicher  Weise  hörbar,  ohne 
dass  die  Luftleerheit  bis  zur  Erzeugung  des  bronchialen  Ath- 
mens  sich  entwickelte.  In  anderen  Fällen  habe  ich  dagegen  eine 
ganz  rapide  Splem'sation  der  ganzen  linken  Seite,  des  Unter- 
und  Oberlappens  gesehen.  Einmal  hatte  ich  noch  17  Stunden 
vor  dem  Tode  untersuchend  die  Pneumonie  mit  den  Zeichen  der 
Herderkrankung,  schwacher  Dämpfung  und  Bronchialathmen  im 
rechten  Unterlappen  constatirt,  deren  Entstehung  drei  Tage  in 
Anspruch  genommen  hatte.  Die  ganze  linke  Seite  war  bei  der 
Untersuchung  absolut  rein,  ohne  Dämpfung,  ohne  Rasseln,  ohne 
Bronchitis.  Die  Section  aber  ergab,  dass  sich  in  der  Zeit  von 
17  Stunden  bis  zum  Tode  eine  ganz  vollständige  Splenisation  der 
linken  Seite  noch  dazu  ausgebildet  hatte.  In  einem  zweiten  Fall 
verliefen  vom  Beginn  der  ersten  Lungensymptome  bis  zum  Tode, 
der  nach  vollkommener  Splenisation  der  rechten  hinteren  Seite 
eingetreten  war,  überhaupt  nur  12  Stunden. 

In  den  meisten  Fällen  ist  das  Sputum  spärlicher  Masse, 
fehlt  manchmal  vollständig.  Wo  schon  vorher  oder  gleichzeitig 
Bronchitis  zur  Entwickelung  kam,  kann  natürlich  das  solcher 
Complication  entsprechende  Sputum  massenhaft  sein.  Ich  habe 
öfters  ein  fest  geballtes  Sputum  von  fleischfarbenem  Aussehen 
mit  hellrothen  Pünktchen  und  Strichen  versehen  gefunden. 
Braune  pneumonische  Sputa  sind  durchaus  nicht  regelmässig  vor- 
handen. 

Was  die  Körpertemperatur  angeht,  so  findet  keine 
derartig  stürmische  Erhebung  statt,  wie  bei  der  fibrinösen  Pneu- 
monie. Wenn  schon  die  Influenzaerscheinungen  vor  der  Pneu- 
monie da  waren,  so  wird  die  Entwickelung  der  letzteren  an  der 
Temperatur  kaum  bemerkbar.  Beginnt  die  ganze  Erkrankung 
mit  der  Pneumonie,  so  gehen  die  Influenzaerscheinungen  mit 
wiederholtem  Frösteln  und  Schweissen  vor  sich,  wie  auch  in  den 
Fällen  ohne  Pneumonie.  Auch  hierbei  ist  der  Anfang  mit  dem 
einfachen  Schüttelfrost  selten.  Nur  in  wenigen  Fällen  der  Pneu- 
monieen   habe  ich  Temperaturen  längere  Zeit  über  40®  beobach- 


Digitized  by 


Google 


—    488     — 

tet  Im  Allgemeinen  hält  sich  die  Körpertemperatur  zwischen 
38,5  ^  und  40  ^.  Namentlich  aber  muss  hervorgehoben  werden,  dass 
keine  Oongruenz  besteht  zwischen  der  Intensität  der  Erkrankung 
und  der  Fiebertemperatur.  In  drei  Fällen  ist  der  tödtliche  Aus- 
gang eingetreten,  obgleich  die  Temperatur  89®  nicht  erreicht 
hatte.  Die  grosse  Neigung  zu  Schweissen  bei  der  Influenza 
unterscheidet  das  Aussehen  der  Kranken  wesentlich  von  dem  bei 
der  einfachen  fibrinösen  Lungenentzündung.  Bei  den  zelligen 
Pneumonieen  zu  influenzafreier  Zeit  habe  ich  diese  Neigung  zur 
Transpiration  nicht  so  ausgeprägt  gefunden.  Immerhin  aber  ist 
feuchte  Haut  und  intercurrent  Schweiss  dabei  nicht  selten. 

Es  ist  auffallend,  wie  ausserordentlich  frequent,  klein  und 
weich  der  Puls  bei  der  Influenza  ist,  auch  selbst  wenn  höhere 
Temperatur  vorliegt.  Ganz  derselbe  Puls  findet  sich  auch  bei 
den  Influenzapneumonieen  und  bei  den  zelligen  Pneumo- 
nieen. Den  hohen  starken  sogenannten  entzündlichen  Puls  der 
fibrinösen  Pneumonie  habe  ich  bei  fast  allen  diesen  Fällen  ver- 
misst.  Pulse  von  120  und  mehr  bei  gleichzeitiger  Temperatur 
von  38—39®  sind  keine  Seltenheit,  bei  Frauen  sowohl  wie  bei 
starken  Männern.  Diesen  Puls  habe  ich  auch  beobachtet  bei 
Fällen,  in  denen  keine  pathologischen  Verhältnisse  am  Herzen 
existirten.  Manchmal  führt  die  Herzparalyse  unter  den  Erschei- 
nungen dieses  Pulses  schnell  und  unaufhaltbar,  fast  wie  bei  der 
Cholera,  zum  Tode. 

Eine  Erscheinung,  die  ganz  besonders  in  die  Augen  fällt,  ist 
die  hochgradige  Dyspnoe.  Meistens,  aber  nicht  stets,  ist  die- 
selbe combinirt  mit  Cyanose.  Die  Zahl  der  Athemzüge  ist 
ausserordentlich  beschleunigt,  ein  stetiges  Gefühl  der  Erstickung 
quält  die  Kranken  in  entsetzlicher  Weise.  Auch  diese  Erschei- 
nung habe  ich  1888  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  einer  hier- 
her gehörenden  Pneumonieepidemie  als  ganz  besonders  frappirend 
gefunden  und  als  charakteristisch  für  die  Form  der  Strepto- 
kokkenpneumonie erwähnt.  Bei  den  schweren  Fällen  ist  die 
Athemnoth  die  hervortretendste  Krankheitserscheinung;  ob  der 
pneumonische  Herd  gross  oder  klein  ist,  ob  in  einem  oder  in 
vielen  Lappen  solche  Herde  sitzen,  scheint  mir  nicht  bestimmend 
für  den  Grad  der  Athemnoth.  Dieselbe  ist  auch  nur  wenig  ab- 
hängig von  der  Körpertemperatur;  bei  hohem  wie  bei  niedrigem 
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Fieber,  und  ebenao  bei  künstlicher  starker  Depression  der  Körper- 
temperatur bleibt  sie  fast  dieselbe,  so  dass  ich  nicht  daran  zweifle, 
dass  es  sich  hierbei,  ebenso  wie  bei  der  Erzeugung  des  be- 
schriebenen Infiuenzapulses,  um  eine  specifische  Toxinwirkung 
handelt 

Die  nervösen  Erscheinungen,  welche  sich  bei  unserer  Pneu- 
monieform  zeigen,  sind  excitirter  Art;  Schlaflosigkeit  ist  Regel; 
unruhige  Bewegungen,  Seufeen  und  KJagen  ist  allgemein.  Einen 
comatösen  Zustand,  der  etwa  an  die  asthenische  und  biliöse  Form 
der  Pneumonie  erinnerte,  habe  ich  nur  einmal  beobachtet,  bei 
einem  Patienten,  der  an  Schwachsinn  litt,  und  einmal  bei  einem 
Diabetiker. 

Icterus  habe  ich  nur  einmal  gesehen,  und  zwar  bei  einem 
Patienten,  der  zugleich  heftige  Durchfälle  hatte  und  dessen  Zu- 
stand durch  die  Combination  der  verschiedenen  Schädigungen 
das  Bild  der  Cholera  nachahmte. 

Die  Ausgänge  der  Influenzapneumonie  sind  für  die  ein- 
fachen und  uncomplicirten  Fälle  in  toto  eigentlich  nicht  so  un- 
günstig. Fast  die  sämmtlichen  Sectionen,  die  gemacht  werden, 
betrefl^en  Individuen,  bei  denen  eine  oder  die  andere  Ursache 
entweder  local  in  gewissen  Organen  oder  allgemein  im  Zustande 
des  Körpers  noch  einen  besonderen  Grund  enthalten,  weshalb  die 
Erkrankung  so  deletär  verläuft.  In  einem  unserer  Fälle  handelt 
es  sich  um  eine  Mitralinsufficienz  mit  hochgradigen  Herzverände- 
rungen, im  anderen  um  eine  magere  Frau,  die  wohl  auch 
nicht  sehr  kräftig  war,  im  dritten  Falle  um  eine  höchst  interes- 
sante Lipomatose  der  sämmtlichen  Körpermuskeln,  die  ja  wohl 
von  besonderem  Belang  ist  bei  der  Existenz  einer  Infection  im 
Körper,  bei  welcher  Fieber,  Stoffwechselerhöhungen  im  Muskel- 
system wie  in  allen  anderen  Gebieten  bei  dem  normalen  Men- 
schen in  Scene  gesetzt  werden.  Auch  aus  den  anderen  Sectionen 
(Ribbert,  Stintzing)  ist  zu  erkennen,  dass  gerade  in  den 
Todesfällen  meistens  die  Influenzaerkrankung  nicht  allein  als 
Ursache  angesehen  werden  kann.  Diese  Thatsache  zusammenge- 
halten mit  dem,  was  wir  oft  erfahren  über  die  Einwirkung 
des  Influenzaprocesses  auf  latente  Erkrankungszustände  des  Kör- 
pers, bedingt  es,  dass  der  Ausgang  der  Influenzapneumonie  viel- 
fach nicht  sehr  einfach  zur  Heilung  führt,  sondern  alle  möglichen 
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Verschleppungen  in  der  Reconvalescenz  auftreten  können.  Zu- 
nächst ist  hervorzuheben,  dass  die  allgemeine  Abgeschlagenheit 
viele  Wochen  lang  anhalten  kann.  Ich  habe  einen  kräftigen 
Hufschmied  gesehen,  der  noch  sieben  Wochen  nach  der  über- 
standenen  Erkrankung,  obgleich  eine  sehr  bedeutende  Abmage- 
rung bei  ihm  nicht  stattgefunden  hatte,  nicht  im  Stande  war, 
trotz  seiner  herculischen  Musculatur  auch  nur  die  kleinste  Arbeit 
zu  verrichten.  Solche  hochgradige  Schwäche  combinirt  sich  denn 
oft  noch  mit  gemüthlicher  Depression,  so  dass  ein  wirklich  be- 
klagenswerther  elender  Zustand  lange  Zeit  besteht 

Wenn  in  den  Lungen  selbst  Veränderungen  älteren  Datums 
vorlagen,  so  können  dieselben  rapide  Fortschritte  machen.  So 
habe  ich  bei  drei  Fällen,  in  denen  sehr  gut  verheilte  phthisische 
Veränderungen  alten  Datums  bestanden,  einen  ganz  rapiden  Ver- 
lauf florider  Phthise  entstehen  sehen.  Indessen  ist  hieran  nicht 
allein  die  Pneumonie  Schuld,  sondern  man  erlebt  diese  Vorkomm- 
nisse auch  nach  überstandener  Influenza,  ohne  dass  eine  Lungen- 
erkrankung während  derselben  in  anderer  Form  als  in  der  einer 
Bronchitis  zu  Tage  getreten  wäre. 

Eine  sehr  merkwürdige  Erkrankung  habe  ich  bei  einem 
84jährigen  Greise  erlebt  Die  im  Verlauf  von  zweimal  24  Stun- 
den eingetretene  Luftleerheit  der  ganzen  rechten  Lunge,  die 
so  sehr  Dämpfung  erzeugte,  dass  ich  wiederholt  Punctionen 
gemacht  habe,  um  mich  zu  überzeugen,  ob  es  nicht  doch  eine 
grosse  Flüssigkeitsansammlung  sei,  die  hier  vorlag,  hat  in  unver- 
änderter Weise  zwei  Monate  lang  bestanden.  Dabei  ist  niemals 
Fieber  aufgetreten,  nur  hat  der  Appetit  und  das  Allgemeinbefin- 
den sich  allmählich  verschlechtert  und  zu  einer  grossen  Entkräf- 
tung des  alten  Mannes  geftkhrt  Nach  dem  zweimonatlichen  Be- 
stand hat  sich  im  Verlauf  von  acht  Tagen  ohne  Rasselgeräusche, 
ohne  Sputum,  der  ganze  rechte  Oberlappen  aufgehellt,  so  dass 
danach  nur  noch  der  Unterlappen  in  der  vollständigen  Däm- 
pfung verharrte.  Nach  dem,  was  wir  bei  früheren  Sectionen  ge- 
sehen haben,  ist  es  nicht  anders  anzunehmen,  als  dass  es  sich 
hier  um  eine  vollständige  zellige  Infiltration  der  rechten  Lunge 
gehandelt  hat,  die  durch  Resorption  ohne  jeden  Zerfall,  ohne  Be- 
theiligung der  Bronchen,  wie  es  scheint,  vollständig  zurückgebil- 
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det  wird.   Ob  darnach  Retractionserscheinungen  eintreten  werden, 
ist  abzuwarten. 

Nur  in  einem  Falle  habe  ich  nach  der  Abheilung  der  Pneu- 
monie Asthmaanfklle  entstehen  sehen. 

Im  Laufe  des  letzten  Jahres  sind  mir  viele  Fälle  zur  Kennt- 
niss  gekommen,  in  welchen  noch  immer  aufs  Neue  kleine  pneu- 
monische Herde  derselben  Art,  wie  schon  beschrieben,  zur  Aus- 
bildung kommen.  In  den  Lungenspitzen  oder  am  Rande  unten 
sitzend,  machten  dieselben  mancherlei  nur  geringe  Localerschei- 
nungen,  vielfach  aber  hochgradige  Allgemeinstörungen.  Fieberlos 
oder  fast  ohne  Fieber  einhergehend,  erzeugen  sie  blutig  tingirtes 
oder  pneumonisches  oder  fleischrothes  Sputum;  bei  einem  Kran- 
ken trat  starke  Dyspnoe  bis  zu  Cheyne-Stokes'schem  Athmen 
auf,  vielleicht  weil  die  Zahl  der  Herde  sehr  gross  wurde.  Dabei 
sieht  man  Dilatationen  des  rechten  Herzens,  Emphysem  anderer 
Lungentheile,  Leberschwellung,  manchmal  Oedeme  der  Knöchel, 
Zustände,  welche  mit  Heilung  der  Lungenherde  vollkommen  ver- 
schwinden. 

Solche  in  Nachschüben  sich  fortsetzende  Pneumonieen  kön- 
nen unter  hochgradigem  Marasmus  zum  Tode  führen  und  werden 
oft  so  schlimm,  weil  sie  nicht  frühzeitig  entdeckt  werden.  Dabei 
kann  das  Bild  acuter  Tuberculose  täuschend  nachgeahmt  werden, 
nur  mit  dem  Unterschied,  dass  bei  solcher  die  Temperatur  höher 
steht 

Die  Heilung  der  acuten  zelligen  Pneumonie  vollzieht  sich  in 
vielen  Fällen ;  selbst  nach  der  Dauer  einer  Continua  von  drei  bis 
sechs  Wochen  habe  ich  dieselbe  eintreten  sehen.  Es  ist  nicht  ganz 
richtig,  wenn  man  die  Krise  für  acute  Fälle  wegleugnet.  Es 
gibt  ganz  eigenartige  kritische  Wendungen.  Meistens  sind  die- 
selben zu  bemerken  am  Allgemeinbefinden.  Dasselbe  bessert  sich 
im  Laufe  einer  Nacht  oft  in  auffallender  Weise.  Die  Tempera- 
tur, vorher  39— 39,5 ^  wird  38  —  38,5^,  die  Dyspnoe  lässt 
nach,  der  Blick  wird  freier,  die  Zunge  reinigt  sich;  in  ein- 
zelnen Fällen  habe  ich  eine  beträchtliche  Vermehrung  des  Harns 
gemerkt. 

Dass  es  sich  dabei  um  eine  Art  von  Krisis  handelt,  be- 
haupte ich  deshalb,    weil  ich  erlebte,    dass  z.  B.  eine  absolute 
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DämpfiiDg  der  gimzen  linken  Seite  vom  und  hinten,  nach  einer 
solchen  Nacht  eine  ganz  erstaunliche  Aufhellung  erfuhr;  es  fand 
dabei  eine  derartige  Resorption  statt,  wie  man  sie  nach  der  Vor- 
stellung von  der  zelligen  Infiltration  in  so  kurzer  Zeit  nicht  Air 
möglich  halten  sollte. 

In  dieser  Zeit  traten  wiederholt  Schweisse  auf  und  manch- 
mal auch  wohl  kurz  vorher  prokritische  Temperatursteigerung. 

Verschiedene  Verlaufsarten  sind  darin  ausgesprochen,  dass 

1)  ein  rapider  Ausbruch  der  Erkrankung  in  kurzer  Zeit 
zum  Tode  oder  zur  Besserung  oder  zum  langsamen  Ver- 
laufe einleitet; 

2)  ein  acuter  Verlauf  besteht,  der  mit  Continua  und  allmäh- 
licher Ausbildung  der  Localerscheinungen  2—6  Wochen 
dauert ; 

3)  subacute  bis  chronische  Zustände  entweder  aus  den  vor- 
hergehenden sich  entwickeln,  oder  von  Anfang  als  solche 
auftreten. 

Bei  diesen  Verlaufsarten  können  die  Localerscheinungen  in 
grösstem  Wechsel  zu  Tage  treten,  namentlich  häufig  tritt  der 
wandernde  Typus  für  deren  Entwickelung  hervor  (Aehnlich- 
keit  mit  Erysipel). 

Eine  toxämische  Form  dieser  zelligen  Pneumonie  ist  in 
jenen  Fällen  zu  erkennen,  in  welchen  bei  geringer  Ausdehnung 
des  Processes  in  der  Lunge  die  hochgradigsten  Erscheinungen 
der  Infection  vorkamen  und  eventuell  zum  Tode  führten.  Es 
entsteht  so  das  Bild,  für  welches  ich  schon  einmal  die  Bezeich- 
nung der  pneumonia  pseudotyphosa  wählte. 


2.  Stellung  der  Influenzapneumonie. 

In  dem  Bilde  der  Influenza  kann  die  Lungenerscheinung  so 
sehr  hervortreten,  dass  S6e  als  eine  besonders  schwere  Form 
der  Influenza  die  bronchopulmonale  Grippe  bezeichnet. 
Unter  diese  rechnet  er  1)  die  Erkrankung,  welche  vorwiegend  als 
Bronchiolitis  auftritt;  2)  die  Bronchopneumonie,  die  er  als  echte 
Bronchoalveolitis  bezeichnet,  mit  allen  mehr  weniger  vollständigen 
Zeichen  der  initialen  Bronchitis,   welche  sozusagen  das  infectiöse 
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Princip  in  die  feinsten  Bronchen  hineingeschafft  hat;  3)  die 
Wanderpneumonie,  und  4)  die  Pleuropneumonie.  Die  Verschie- 
denartigkeit in  der  Ausbildung  der  pneumonischen  Processe  geht 
schon  aus  der  Beschreibung  hervor,  welche  mehrere  tüchtige  Be- 
obachter von  ein  und  derselben  Epidemie  entworfen  haben.  Es 
bezieht  sich  das  auf  die  in  Paris  abgelaufene  Influenzapneumonie 
des  Jahres  1837,  über  welche  Grisolle,  Nonat,  Landau, 
Piorry  und  Gouraud  geschrieben  haben.  Die  Discussionen 
jener  Zeit  erinnern  sehr  an  die  modernen  Differenzen  in  Betreff 
der  verschiedenen  pneumonischen  Processe  bei  Influenza.  Die 
verschiedenen  Auffassungen  dieser  Beobachter  vereinigen  sich  in 
dem  Punkte,  dass  das  Zusammengehen  der  Grippe  und  der 
Pneumonieen  im  Jahre  1837  eine  höchst  interessante,  frappirende 
Thatsache  war,  die  man  nicht  allein, als  Coincidenz,  sondern  als 
eine  zwiefache  Aeusserung  derselben  Krankheitserzeugung  an- 
sehen zu  müssen  glaubte.  In  einer  sehr  tüchtigen  Arbeit  hat 
Dr.  P.  M^n^trier^)  ein  Resumö  aus  den  Darstellungen  jener 
Zeit  gegeben,  an  welches  wir  um  so  eher  uns  hier  anschliessen 
können,  als  eine  Anzahl  der  Originalarbeiten  uns  nicht  zugäng- 
lich war.  Die  einfachste  Auffassung  über  das  Wesen  der  In- 
fluenzapneumonie aus  jener  Zeit  gibt  Grisolle.  Dieselbe  scheint 
mir  wichtig  genug,  um  ausführlich  mitgetheilt  zu  werden: 

„Es  gibt  eine  Form  von  Pneumonie,  welche  man  die  ca- 
tarrhalische  nennen  muss  und  bei  welcher  man,  abgesehen  von 
den  wichtigen  Abänderungen,  welche  die  allgemeinen  Symptome 
erfahren,  die  Localerscheinungen  der  Lungenentzündung  mehr 
oder  weniger  verdeckt  oder  vertreten  sieht  durch  Symptome,  die 
den  catarrhalischen  Affectionen  der  Bronchen  eigen  sind. 

Diese  Art  der  Pneumonie  kann  sporadisch  beobachtet  wer- 
den, aber  ich  habe  sie  besonders  studirt  in  ihrer  epidemischen 
Form  während  der  Grippe,  die  im  Februar  1837  in  Paris 
herrschte. 

Unter  dem  Einfluss  der  catarrhalischen  Constitution,  die  da- 
mals existirte,  sah  man  die  Zahl  der  Pneumonieen  plötzlich  in 
derselben  Zeit  anwachsen,  in  welcher  die  Krankheit  aufhörte, 
sich  mit  ihren  gewöhnlichen  Symptomen  zu  zeigen. 


^)  Grippe  et  pneumonie  1886. 
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Von  vorn  herein  über  diesen  Umstand  befremdet,  lenkte  ich 
die  Aufmerksamkeit  der  Praktiker  darauf  in  einer  besonderen 
Notiz,  die  ich  in  der  Nummer  vom  15.  Februar  der  Presse  m6- 
dicale  veröffentlichte,  und  die  Resultate,  welche  ich  mittheilte, 
wurden  bald  bestätigt  durch  gleichartige  Beobachtungen,  die  im 
Hospital  derPiti^  vonPiorry  und  im  Ho tel-Dieu  von  Landau 
und  Nonat  gemacht  worden  waren. 

Die  catarrhalische  Pneumonie  der  Grippe  unterscheidet  sich 
von  den  gewöhnlichen  einfach  entzündlichen  Pneumonieen  durch 
ihre  Ursachen,  ihr  Auftreten,  ihre  Symptome  und  ihren  Verlauf. 
Die  Beschreibung,  die  ich  hier  entwerfen  will,  resultirt  aus  22 
Beobachtungen  catarrhalischer  Pneumonieen,  wovon  19  während 
der  Epidemie  von  1887  gesammelt  sind. 

Ursachen.  Die  catarrhalische  Pneumonie  der  Grippe  trat 
immer  ohne  bestimmte  wahrnehmbare  Ursache  auf;  ich  konnte 
in  keinem  Fall  feststellen,  dass  die  Kranken  sich  in  irgend  einer 
Weise  erkältet  hatten.  Diese  Lungenentzündung  überraschte 
überdies  niemals  im  Zustande  vollständiger  Gesundheit.  Bei  "/s 
der  Kranken  sah  ich  sie  sich  zeigen  im  Verlauf  der  Grippe  oder 
während  der  Reconvalescenz  davon,  während  sie  bei  den  anderen 
im  Gefolge  einer  wenig  starken  Bronchitis  war,  die  aber  nichts- 
destoweniger von  ihrem  Auftreten  an  von  Appetitlosigkeit,  Un- 
behagen und  einer  gi^ossen  Abnahme  der  Kräfte  begleitet  wurde. 

Auftreten.  Das  Auftreten  der  epidemischen  catan*halischen 
Pneumonie  war  im  Allgemeinen  dunkel  und  schwer  genau  zu 
bestimmen.  Der  initiale  Schüttelfrost  fehlte  bei  der  Hälfte  der 
Fälle  vollständig,  bei  den  anderen  war  er  im  Allgemeinen  wenig 
ausgeprägt,  unregelmässig.  Nonat  hat  ebenfalls  bemerkt,  dass 
der  Schüttelfrost  oft  gefehlt  hatte,  oder  dass  er  wenigstens  viel 
schwächer  als  gewöhnlich  war. 

Das  Seitenstechen,  im  Allgemeinen  gering,  war  bei  allen 
Kranken  ohne  Ausnahme  vorhanden.  Nonat  hat  es  ebenfalls 
fast  constant  bemerkt,  aber  er  hat  auch,  wie  ich,  gesehen,  dass 
es  nicht  in  allen  Fällen  eine  so  grosse  Stärke  hatte  wie  gewöhn- 
lich. Der  Seitenschmerz  war  das  einzige  Symptom,  welches  uns 
aufmerksam  machte  auf  das  Vorhandensein  einer  schweren  Com- 
plication  von  Seiten  der  Lunge  und  welches  uns  annähernd  das 
Auftreten  der  Lungenentzündung  festzustellen  gestattete.   Bei  der 
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sporadischen  Catarrhalpneumonie  bot  das  Seitenstechen  nichts 
Besonderes,  wenn  es  nicht  überhaupt  nur  sehr  schwach  war. 

Sei  es,  dass  Catarrhalpneumonie  sporadisch  oder  epidemisch 
war,  die  Zeichen  der  Auscultation  haben  £ast  immer  einige  sehr 
wichtige  Abänderungen  erfahren.  So  habe  ich,  einen  einzigen 
Kranken  ausgenommen,  bei  keinem  anderen  diese  feine,  trockene, 
gleichblasige  Crepitation  finden  können,  die  pathognomonisch  ftlr 
eine  Pneumonie  im  ersten  Stadium  ist.  In  allen  Fällen  Hess  die 
Auscultation  im  Bereich  der  entzündeten  Stellen  nur  ein  subcre- 
pitirendes  Rasseln  in  grossen  Blasen,  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig flüssig,  ungleich  und  sehr  oft  mit  Pfeifen  und  Schnurren 
gemischt,  vernehmen.  In  den  meisten  Fällen  war  das  subcrepiti- 
rende  Rasseln  an  der  Basis  und  auf  einer  Seite  oder,  wenn  man 
es  auf  beiden  Seiten  des  Thorax  hörte,  war  es  stärker,  zahlreicher, 
deutlicher  auf  der  Seite,  die  der  Sitz  des  pleuritischen  Schmerzes 
war.  Beim  Beginn  der  Epidemie  betrachteten  die  Mehrzahl 
derer,  die  die  Patienten  auscultirten  und  wir  selbst  diese  stetho- 
skopischen Zeichen  nur  als  solche  des  Vorhandenseins  einer  ca- 
pillären  Bronchitis.  Aber  ich  zögerte  nicht,  mich  von  meinem 
Irrthum  zu  überzeugen.  Wenn  man  nach  Verlauf  einiger  Stun- 
den von  Neuem  die  Patienten  auscultirte,  konnte  man  sich 
versichern,  dass  das  subcrepitirende  Rasseln  ersetzt  war  durch 
Röhrenathmen  und  dass  die  Pneumonie  schnell  aus  dem  ersten 
in  das  zweite  Stadium  übergegangen  war. 

Bei  dieser  Pneumonieform  boten  die  untersuchten  Sputa 
während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  bei  den  meisten 
(14)  Individuen  kein  den  pneumonischen  Sputis  charakteristisches 
Zeichen  weiter  dar.  Sie  waren  in  der  That  gebildet  von  einer 
schleimigen,  weisslichen  oder  dunklen  Masse,  wenig  oder  gar 
nicht  lufthaltig,  kaum  klebrig;  sie  waren  endlich  solche,  wie 
man  sie  bei  den  meisten  acuten  catarrhalischen  Pneumonieen 
sieht.  Bei  den  anderen  Kranken  boten  die  Sputa  die  charak'^ 
teristischen  Zeichen,  die  sie  bei  den  gewöhnlichen  Pneumonieen 
haben. 

Die  Respiration  war,  obgleich  nicht  mehr  beschleunigt,  als 
bei  den  anderen  Pneumonieen,  dennoch  im  Allgemeinen  begleitet 
von  einer  stärkeren  Dyspnoe,  die  nicht  im  Verhältniss  stand  zu 
der  Ausdehnung   der  Entzündung;    aber    ich    habe   niemals    die 
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wirklichen  Anfklle  von  Asphyxie  angetroffen,  wie  solche  Nonat 
mehrfach  im  Hotel -Dieu  beobachtet  hat  Dieser  ausgezeichnete 
Arzt  hat  in  der  That  Kranke  gesehen,  keuchend,  auf  dem  Höhe- 
punkt der  Athemnoth,  obgleich  ihre  Pneumonie  auf  einen  kleinen 
Raum  begrenzt  erschien.  Diese  Anfalle  sind  mehrere  Male  das 
einzige  Zeichen  gewesen,  welches  die  Bildung  von  falschen  Mem- 
branen in  den  Bronchen  des  hepatisirten  Gewebes  annehmen 
liess,  eine  Veränderung,  die  bei  mehreren  Leichen  während  des 
Verlaufs  der  Epidemie  angetroffen  werden  konnte  und  die  ich 
meinerseits  nicht  beobachtet  habe. 

Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Sympathicus  waren  selbst 
mehr  oder  weniger  verändert.  So  war  der  Puls  immer  weniger 
breit,  weicher,  weniger  resistent  als  gewöhnlich,  und  bei  ungefähr 
der  Hälfte  der  Fälle  bestand  kein  Verhältniss  zwischen  der 
Häufigkeit  desselben  und  der  Schwere  der  übrigen  Symptome, 
da  er  bei  diesen  niemals  84—88  Pulsationen  in  der  Minute  tiber- 
schritt. 

Von  Seiten  des  Nervensystems  hat  man  aber  besonders  die 
schwersten  Störungen  beobachtet.  Welches  auch  das  Stadium 
der  Pneumonie  war,  man  bemerkte  bei  allen  Kranken  einen  Zu- 
stand der  Schwäche,  einer  Niedergeschlagenheit  und  selbst  der 
vollständigen  Entkräftung,  welche  dieser  Krankheit  ein  ganz 
eigenartiges  Gepräge  gaben.  Bei  dem  vierten  Theile  von  ihnen 
bemerkte  ich  auch  in  anderer  Weise  sehr  beschwerliche  Sjon- 
ptome.  So  erlagen  zwei  sehr  schnell,  nachdem  sie  ein  heftiges 
Delirium  gehabt  hatten,  das  gefolgt  war  von  einem  Zustand  von 
Starre  und  Gelähmtsein;  bei  vier  anderen  beobachtete  man  die 
Reihe  von  Allgemeinsymptomen,  die  man  sonst  nur  bei  der  adyna- 
mischen Form  schwerer  Fieber  trifft,  als  äussersten  Kräftever- 
fall, trockene,  harte,  schwärzliche  oder  braune  Zunge,  vollstän- 
dige Erstarrung  der  Gesichtszüge,  Muskelzucken  und  unfreiwillige 
Entleerungen. 

Die  Autoren,  welche  diese  schwere  Epidemie  beschrieben 
haben,  und  besondei*s  Nonat  haben  in  gleicher  Weise  verzeich- 
net, dass  sie  häufig  von  adynamischen  Sjrmptomen  begleitet  war. 
Ein  Umstand  verdient  besonders  erwähnt  zu  werden,  dass  näm- 
lich in  keinem  Falle  die  allgemeinen  Symptome  und  die  von 
Seiten  des  Sympathicus,    so  schwere  man  auch  beobachtete,    im 
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Verhältniss  standen  zu  den  localen  Veränderungen.  Das  beweist, 
dass  unabhängig  von  der  Pneumonie  es  noch  ein  anderes  krank- 
haftes Element  gab,  welches  sich  zu  dem  Zustand  der  herrschen- 
den Constitution  hinzugesellte. 

Eine  Eigenthümlichkeit,  welche  die  Influenzapneumonte  dar- 
bot, und  welche  ich  sonst  nicht  mehr  getroffen  habe,  ist  die  Un- 
regelmässigkeit ihres  Verlaufes ,  und  zwar  habe  ich  bei  ^/a  der 
Kranken  die  Lungenentzündung  unmittelbar  nach  ihrem  Ent- 
stehen 2,  3  bis  5,  6  Tage  stationär  bleiben  sehen.  Die  Kranken 
boten  nur  die  physicalischen  Zeichen  einer  Pneumonie  im  ersten 
Stadium  oder  selbst  einer  cir<Ämscripten  Bronchitis,  dann  trat 
plötzlich  die  Pneumonie  ins  zweite  Stadium  über  und  man  sah 
dann  von  Seiten  des  Nervensystems  die  schweren  sympathischen 
Erscheinungen  sich  entfalten,  die  ich  oben  aufgezählt  habe. 

Keine  der  Influenzapneumonieen  ist  im  ersten  Stadium  be- 
ständig verblieben,  alle  ohne  Ausnahme,  und  welche  Behandlung 
auch  in  Anwendung  gebracht  wurde,  sind  ins  zweite  oder  dritte 
Stadium  übergetreten. 

Als  Umstand,  der  noch  der  Erwähnung  verdient  in  der  Be- 
schreibung diescft*  ungewöhnlichen  Pneimionie,  habe  ich  in  den 
Fällen,  wo  die  Entzündung  durch  Lösung  endete,  gesehen,  dass 
die  Crepitatio  redux  häufiger  fehlte,  als  bei  allen  anderen  Formen 
der  Pneumonie,  so  dass  ich  sie  nur  bei  einem  Viertel  der  Pa- 
tienten, die  genesen  sind,  obgleich  dieselben  immer  wenigstens 
zweimal  täglich  auscultirt  wurden  und  zumeist  durch  mehrere 
Personen  jedesmal,  fand.  Bei  den  Patienten,  welche  die  Crepi- 
tatio redux  nicht  darboten,  war  das  bronchiale  Athmen  ersetzt 
durch  vollständigen  Mangel  der  Ausdehnung  oder  durch  einfache 
Verminderung  des  Athemgeräusches,  untermischt  mit  etwas 
Pfeifen  und  Schnurren  und  bisweilen,  aber  selten  und  allemal 
vorübergehend  mit  subcrepitirendem,  feuchtblasigem  Rasseln,  das 
oft  selbst  nur  hervorgebracht  wurde  durch  die  Hustenstösse. 
Die  Lunge  erlangte  im  Allgemeinen  nur  langsam  ihre  volle 
Durchgängigkeit  wieder,  so  dass  sechs  Patienten,  die  ich  bis  36, 
37,  39  und  51  Tage  auscultiren  konnte,  an  den  Stellen,  welche 
die  Pneumonie  eingenommen  hatte,  Abschwächung  des  Athem- 
geräusches, verlängertes,  rauhes  Exspirium,  bisweilen  sogar  etwas 
Crepitation  zeigten,  obgleich  in  jeder  anderen  Beziehung  die  Ge- 

Finkler,  Pneumonie.  32 
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sundheit  vollständig  war;  mehrere  Kranke  hatten  selbst  schon 
mehr  oder  weniger  anstrengende  Arbeiten  leisten  können. 

Nach  dem  Vorhergehenden  hat  man  sich  also  überzeugen 
können,  dass  die  catarrhalischen  Pneumonieen  nicht  allein  mit 
Catarrh  complicirte  Lungenentzündungen  sind,  sondern  durch  die 
Veränderungen,  welche  die  anderen  localen  Symptome  erfahren 
und  besonders  auf  Grund  der  Gestaltung,  welche  ihnen  be- 
stimmte allgemeine  und  sympathische  Symptome  geben,  bilden 
sie  eine  der  bemerkenswerthesten  Formen  der  Pneumonie." 

Schon  ehe  die  Grippe  mit  sehr  eclatanten  Erscheinungen  in 
jenem  Jahr  in  Paris  auftrat,  beschrieb  Vigla^),  dass  schon  seit 
Anfang  Januar  vor  der  Invasion  der  Grippe  die  Pneumonie  in 
viel  grösserer  Häufigkeit  aufzutreten  schien,  als  in  den  früheren 
Wintern,  und  dass  der  Verlauf  der  Entzündung  im  Allgemeinen 
ein  viel  weniger  einfacher  und  typischer  war.  Auch  PiedagneP) 
macht  dieselbe  Bemerkung,  dass  die  Pneumonieen  dieses  Winters 
nicht  mehr  ihren  einfach  entzündlichen  Character  hätten,  sondern 
ein  Gemisch  von  Lungencatarrh ,  Pneumonie  und  Pleuritis  zeig- 
ten. Auf  der  Höhe  der  Epidemie  haben  sich  damals  die  pneu- 
monischen Erkrankungen  so  sehr  mit  der  Grippe  vermischt,  dass 
die  Autoren  die  beiden  Erscheinungen  durchaus  zusammenzählten, 
und  zwar  wie  Nonat,  Vigla  und  Petrequin  als  Complica- 
tionen  der  Grippe,  oder  wie  Landau,  Piorry  und  Gouraud 
als  einfache  Localisation  der  Krankheit  die  Pneumonie  auffassten. 
Piorry  hat  in  einem  Brief  an  die  Academie  die  Charactere  der 
Pneumonie  nach  der  Darstellung  M^n^trier's  in  folgender 
Weise  gegeben :  „Die  Pneumonie  dieser  Zeit  hat  sich  im  Wesent- 
lichen von  der  gewöhnlichen  Form  unterschieden;  sie  folgte  der 
Bronchitis  oder  der  Bronchorrhoe.  Diese  Form  leitet  ihre  Ent- 
stehung von  den  Bronchen  her.  Ihr  Beginn  ist  langsam  und  all- 
mählich. Für  den  anatomischen  Befund  gibt  Piorry  an,  dass 
neben  den  eigentlich  pneumonischen  Veränderungen  die  Ver- 
stopfung zahlreicher  Bronchen  durch  Schleim  besteht,  der  ent- 
weder klar  und  schaumig  oder  dick  und  opak  ist.  Im  G^ensatz 
dazu  beschreibt  Landau,  dass  das  Vorangehen  einer  Bronchitis 


^)  Arch.  g^n.  de  mM. 

s)  Gas.  m^ie.  de  Pans  1887. 
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bei  Weitem  nicht  constant  sei.  Sie  fehlte  in  neun  seiner  Fälle. 
Er  beschreibt  besonders  einen  unvermerkten  B^inn  der  Sym- 
ptome, das  häufige  Fehlen  des  Seitenstichs  und  des  characteristi- 
schen  Rasseins,  die  Prostration  der  Kräfte,  Schwäche  des  Pulses, 
hochgradige  Dyspnoe,  die  ausser  allem  Verhältniss  zur  Ausdeh- 
nung der  Entzündung  steht,  und  er  hält  die  Pneumonie  nicht  für 
eine  Complication,  sondern  für  eine  echte  Aeusserung  der  Er- 
krankung. 

Eine  sehr  ausflihrliche  Arbeit  gab  Nonat*),  welche  in  Be- 
zug auf  den  hier  interessirenden  Punkt  schon  eine  sehr  grosse 
Verschiedenheit  in  den  Pneumonieen  jener  Epidemie  zugibt.  In 
Bezug  auf  die  Schwere  unterscheidet  er  eine  Gruppe  von  Pneu- 
monieen mit  schweren  Allgemeinerscheinungen,  die  nicht  im  Ver- 
hältniss zu  den  localen  Veränderungen  stehen,  die  er  als  „maligne" 
Pneumonieen  der  früheren  Autoren  und  als  „infectiöse"  der  neueren 
bezeichnet,  und  beschreibt  ausserdem,  dass  eine  gewisse  Zahl  von 
Pneumonieen  sich  ebenso  entwickelt  hat,  wie  zu  jeder  anderen  Zeit. 
Von  den  letzteren  zählt  er  zehn  und  berichtet  zehn  Heilungen, 
von  den  ersteren  neunzehn  Erkrankungen  und  nur  sieben  Hei- 
lungen. Den  pathologischen  Process  anlangend  beschreibt  er  erst 
Pneumonieen  im  Gefolge  der  Grippe,  bei  denen  Pseudomembra- 
nen in  den  Bronchen  existiren,  die  zu  den  hepatisirten  Lappen 
führen,  und  fasst  diese  auf  als  eine  Erkrankung,  welche  der  crou- 
pösen  Bronchitis  sehr  nahe  kommt,  als  eine  der  bösartigsten 
Complicationen  der  Pneumonie  und  als  direct  verursacht  durch 
den  Einfluss  der  Grippe.  Hierin  stinmit  Magen  die  ihm  zu, 
der  solche  Pseudomembranen  auch  im  Auswurf  der  Kranken  ge- 
sehen hat.  Die  zweite  Gruppe,  welche  Nonat  beschreibt,  be- 
triflft  Pneumonieen  mit  adynamischem  Verlauf,  die  sonst  den 
ersten  gleichkommen,  aber  ohne  Pseudomembranen  der  Bronchen 
bestehen.  Er  gesteht  zwar  zu,  dass  die  Pneumonieen  mit  diesem 
adynamischen  Character  auch  zu  anderer  Zeit  vorkommen,  aber 
dass  sie  viel  seltener  sind,  als  zur  Zeit  der  Grippe.  Eine  unge- 
wöhnliche Zahl  von  Pneumonieen,  aber  ohne  die  Erscheinungen 
der  Grippe,  beschreibt  Hourman  aus  jener  Epidemie. 

In  jener  Zeit  wird  aus   der   Schweiz,    aus  Italien   und  aus 


^)  Arch.  g^n.  de  m^.  1837. 

32* 


Digitized  by  VjOOQIC 


—    500    — 

London  berichtet,  dass  dieselben  Symptome  und  gewöhnlich  die- 
selben Complicationen  mit  Pneumonie  auch  dort  aufgetreten  seien. 
Män^trier  weist  nun  aus  einer  ganzen  Reihe  von  späteren 
Epidemieen  nach,  dass  Grippe  und  Pneumonie  zwei  sehr  häufig 
zusammengehende  Erkrankungen  sind.  Er  erwähnt  dabei  ganz 
besonders  eine  Arbeit  von  Malcorps*),  und  zwar  deshalb,  weil 
dessen  Beobachtungen  über  die  eigenthtimliche  Form  der  Grippen- 
pneumonieen  in  seiner  Beschreibung  weder  übereinstimmt  mit 
den  fillheren  Berichten,  noch  auch  mit  denen,  die  M^nötrier 
selber  gibt  Jene  Beschreibung  scheint  mir  aber  am  meisten  mit 
dem  übereinzustimmen,  was  auch  w  i  r  bei  der  Influenzapneumonie 
gesehen  haben.  Er  beschreibt  drei  Stadien  der  Erkrankung: 
Die  Anschoppung,  die  Splenisation  und  die  graue  Erweichung, 
Der  Sitz  ist  die  Lungenspitze,  während  die  gewöhnliche  Pneu- 
monie doch  häufiger  die  unteren  Theile  der  Lunge  be&llt  Die 
Grippenpneumonie  ist  nach  ihm  viel  tückischer  und  schwerer. 
Wenn  uns  in  dieser  Beschreibung  die  Details  des  anatomischen 
Befundes  fehlen,  so  werden  sie  theilweise  ersetzt  durch  die  Be- 
schreibung der  Symptome  der  Lungenentzündung.  Nach  ihm  ist 
die  Grippenpneimionie  unterschieden  von  der  einfachen  Lungen- 
entzündung durch  das  Fehlen  der  Seitenstiche,  durch  eine  viel 
höhere  Dyspnoe,  die  durchaus  nicht  im  Verhältniss  zur  Ausdehnung 
der  Gewebsveränderung  steht,  durch  einen  trockenen  anfallsweisen 
Husten,  welcher  serös-schleimiges,  blutig  gefärbtes  Sputum  her- 
vorbringt. Die  Percussion  ergibt  nur  relative  Dämpfung  über 
der  befallenen  Stelle.  Dieses  Symptom  ist  constant  Knister- 
rasseln hat  er  nicht  gehört,  sondern  nur  wenige  flüssige  Rassel- 
blasen von  subcrepitirendem  Charakter  beschreibt  er.  Bronchiales 
Athmen  und  Bronchophonie  fehlen  dabei  vollständig.  Ueber  den 
pneumonischen  Herden  fehlt  gewöhnlich  das  "Athemgeräusch. 

M^nötrier  gibt  nun  selbst  eine  ausführliche  Beschreibung 
einer  grossen  Anzahl  von  Lungenentzündungen,  die  er  mit  der 
Grippe  in  Verbindung  bringt  Er  theilt  dieselben  in  zwei  grosse 
Gruppen,  zuerst  I.  Grippenpneumonieen ,  bei  denen  Heilung  er- 
folgte, und  unter  diesen  1)  Formen,  welche  durch  ihre  ganze  Ent- 


')  Malcorps,  La  grippe  et  ses  epid^mies,  Brüssel  1874.    Bullet,  de  l'acad. 
de  m^d.  de  Belgique  1878. 
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Wickelung  und  durch  die  Anomalie  der  Fiebercurve  eigenthümlich 
sind ;  2)  eine  Gruppe  mit  sehr  hochgradigen  Erscheinungen,  unter 
denen  biliöse  Pneumonieen,  Pleuropneumonieen  und  Pneumonieen 
mit  Bronchitis  vereinigt  sind.  Als  II.  Hauptgruppe :  Pneumonieen 
mit  tödtlichem  Ausgang,  und  unter  diesen  1)  infectiöse,  rapid  tödt- 
lieh  verlaufende  Fälle;  2)  Alkoholische  Pneumonieen;  3)  Bron- 
chopneumonieen ;  4)  Herdeweise  localisirte  Pneumonieen.  Uns 
interessiren  zunächst  diese  Erkrankungen  der  IL  Gruppe  mit 
tödtlichem  Ausgang,  unter  denen  es  auffallen  muss,  dass  es  fast 
sämmdich  croupöse  Formen  der  Pneumonie  gewesen  sind. 

Die  M^n^trier 'sehe  Arbeit  scheint  mir  deshalb  sehr  wichtig, 
weil  eine  grosse  Anzahl  von  Obductionen  darin  verzeichnet  sind, 
welche  Pneumonieen  ergaben,  die  von  dem  Verfasser  mit  der 
Grippe  in  Beziehung  gebracht  werden,  und  weil,  wovon  wir 
später  noch  sprechen  werden,  bacteriologische  Untersuchungen 
dieser  Fälle  als  constanten  Befund  den  Diplokokkus  pneu- 
moniae erbrachten.  Wir  müssen  deshalb  den  Ergebnissen  seiner 
Untersuchung  etwas  näher  treten. 

Mit  seinen  Fällen  glaubt  M^n^trier  den  Nachweis  geliefert 
zu  haben,  dass  es  sich  bei  der  Grippe  handelt  um  dieselbe  Art 
der  Pneumonie,  wie  die  gewöhnliche  ein£Eiche  Pneumonie.  Die 
anatomischen  Veränderungen  sind  dieselben,  wie  die  nicht  bei 
Influenza  vorkommenden  Pneumonieen  sie  haben.  Die  Pneumo- 
kokken sowohl  im  Sputum  der  Lebenden  als  im  Blute,  als  in 
den  verschiedenen  Herden  gefänden,  sind  identisch  mit  den  Diplo- 
kokken der  einfachen  Pneumonie. 

Wenn  man  nun  die  Fälle  genauer  analysirt,  welche  M^nä- 
t  r  i  e  r  als  „pneumonie  grippale  mit  tödtlichem  Ausgang"  beschrieben 
hat,  so  ergibt  sich,  dass  das  wesentlich  andere  Vorkommnisse 
sind,  als  wir  sie  bei  der  Grippe  gesehen  haben  und  als  sie  unter 
andern  von  GrisoUe  und  Nonat  beschrieben  wurden.  Die 
drei  ersten  Fälle  seiner  Zusammenstellung  fangen  mit  Schüttel- 
frösten an.  Zwei  andere  als  Bronchopneumonieen  bezeichnet  sind 
croupöse  Pneumonieen  in  solchen  Lungen,  in  denen  schon 
alte  bronchitische  Veränderungen  bestanden.  Der  sechste  Fall 
ist  eine  Pneumonie  mit  allgemeinen  Infectionserscheinungen ,  der 
siebente  ebenfalls  eine  croupöse  Pneimionie,  die  mit  der  sechsten 
in  eine  Gruppe  zusammengehört,  mit  mehrfacher  Localisation,  d.  h. 
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metastatischen  Erkrankungen  im  Herzen  u.  s.  w.  Wenn  man 
also  die  drei  ersten  einfachen  Pneumonieen  weglässt,  so  kämen 
hier  für  den  Vergleich  mit  unseren  Grippepneumonieen  nur  die 
beiden  als  Bronchopneumonieen  bezeichneten  Fälle  in  Betracht 
Dieselben  stimmen  der  anatomischen  Beschreibung  nach  tiberein 
mit  den  vielfachen  Vorkommnissen  herdförmiger  Pneumonieen 
bei  alter  Bronchitis.  Die  Fibrinausgiessungen  der  Bronchiolen^ 
Atelectasen,  die  graue  und  braune  Hepatisation  gemischt  sind 
Erscheinungen,  die  wir  oben  schon  bei  dem  herdförmigen  Auf- 
treten der  croupösen  Pneumonie  beschrieben  haben.  Die 
vielerlei  kleinen  Abscesse  dazwischen  sind  durch  Hinzutreten  der 
Eiterkokken  erzeugt,  sie  machen  deshalb  den  Verlauf  und  die 
anatomischen  Elrscheinungen  gewiss  eigenthtimlich,  aber  in  anderer 
Weise  als  es  die  Grippe  bietet  Damach  ist  unter  den  Fällen 
von  Mön^trier  kein  einziger,  der  als  echte  Grippenpneu- 
monie bezeichnet  werden  müsste,  sondern  dieselben  kommen  zu- 
sammen mit  den  Vorkommnissen  der  Pneumonieen  fibrinöser 
Art,  aber  verschiedener  Ausdehnung  und  z.  T.  grosser  Heftigkeit 
der  Intoxication ,  wie  sie  auch  im  Verlauf  der  Grippe  selbstver- 
ständlich beobachtet  werden.  Wenn  M^nötrier  in  allen  diesen 
Fällen  die  Pneumokokken  gefunden  hat,  so  darf  dies  zunächst 
durchaus  nicht  benutzt  werden,  um  auch  die  oben  besprochenen 
Angaben  zu  bestätigen,  dass  die  Influenzapneumonie  durch  Pneu- 
mokokken bedingt  sei.  Es  ist  ganz  selbstverständlich,  dass  er 
in  den  fibrinösen  Pneumonieen,  die  er  secirte,  gleichgültig,  ob 
dieselben  lobär  oder  herdförmig  bestanden,  den  Diplokokkus 
pneumoniae  stets  gefunden  hat  Vor  allen  Dingen  aber  vermisse 
ich  ganz  und  gar  die  Angaben  darüber,  welche  anderen  Bac- 
terien  wohl  noch  neben  den  Diplokokken  vorhanden  gewesen 
sind.  Dass  solche  da  waren,  geht  ganz  unzweifelhaft  aus  der 
Beschreibung  der  Zustände  hervor,  bei  welchen  theils  multiple, 
theils  in  grossen  Herden  vorliegende  Eiterungen  im  Lungengewebe 
bestanden.  Das  kommt  nicht  von  dem  Diplokokkus  pneumoniae, 
sondern  hier  wenigstens  handelt  es  sich  um  eine  Vermischung 
desselben  mit  Eiterkokken. 

Die  vielgestaltige  Form  der  Pneumonie  bei  Influenza  wird 
auch  von  Stintzing  aus  der  letzten  Münchener  Epidemie  be- 
schrieben, der  es  ganz  direct  ausspricht,  dass  es,  wegen  des  ver- 
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schiedenartigen  Verhältnisses  der  Pneumonieen  unter  sich,  gewagt 
erscheine,  dieselben  mit  Bestimmtheit  zu  der  einen  oder  anderen 
Form  zu  rechnen.  Den  grössten  Theil  bezeichnet  auch  er  als 
Bronchopneumonieen,  welche  dadurch  zur  klinischen  Kennt- 
niss  gdangen,  dass  zahlreichere  lobuläre  Herde  miteinander  con- 
fluiren  und  dadurch  die  lobuläre  in  eine  lobäre  Pneumonie  um- 
gestalten. Von  den  17  Pneumonie&Uen,  welche  er  beschreibt, 
rechnet  er  zwei  mit  Sicherheit  zu  der  croupösen  Form,  während 
die  andern  vorwiegend  der  catarrhalischen  Form  angehören.  Da- 
bei ist  aber  zu  erwähnen,  dass  Stintzing  nur  dann  eine  Pneu- 
monie diagnosticirte,  wenn  ausser  den  bronchitischen  Symptomen 
ausgesprochene  Erscheinungen  der  Verdichtung  des  Lungengewebes 
nachweisbar  waren.  Diese  Begrenzung  scheint  mir  etwas  zu  eng 
gezogen  zu  sein,  wie  ich  aus  einer  einzigen  Beobachtung  schon 
demonstriren  kann,  bei  welcher  eine  Pneumonie  mit  dem  klas- 
sischen Sputum  verlief,  zum  Tode  führte,  ohne  dass  in  vivo  auch 
nur  irgendwo  am  Thorax  die  Stelle  nachweisbar  gewesen  wäre, 
an  der  die  Pneumonie,  die  mit  Sicherheit  aus  dem  Verlauf  an- 
zunehmen war,  gesessen  haben  könnte.  Andererseits  sind,  wie 
wir  schon  ausgeführt  haben,  die  Verdichtungserscheinungen  des 
Lungengewebes  oft  so  wenig  hervortretend,  dass  man  gewiss  die 
Zahl  der  Pneumonieen  zu  klein  rechnet,  wenn  man  nur  sie  als 
die  Beweise  bestehender  pneumonischer  Processe  ansieht.  Dem 
älteren  Herkommen  gemäss  nennt  Stintzing  die  grösste  Zahl 
seiner  Pneumonieen  Catarrhalpneumonieen.  Mir  scheint 
das  nur  dann  zutreffend,  wenn  man  unter  Catarrhalpneumonie 
nicht  nur  die  von  den  Bronchen  ausgehende  Bronchopneumonie 
versteht,  sondern  die  disseminirten  pneumonischen  Herder- 
krankungen, die,  wie  wir  das  oben  schon  ausgeführt  haben,  mit 
dem  Catarrh  eigentlich  nichts  zu  thun  haben,  nur  in  den  Er- 
scheinungen bei  der  Untersuchung  des  Lebenden  an  die  bronchi- 
tischen Pneumonieen  erinnern,  aber  als  zellige  aufzufassen  sind. 
Auch  Leyden*)  beschreibt,  dass  die  Pneumonie  sehr  viel 
Eigenthümliches  habe.  Auf  die  Symptome,  welche  er  bei  dieser 
Oelegenheit  bespricht,  kommen  wir  unten  noch  zurück.  Er  meint, 
dass    wohl    verschiedene    Formen    der    Pneumonie    vorkommen 


^)  Deutsche  medic.  Wochenschr.  Nr.  3,  1890. 
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möchten,  eine  catarrhalische,  welche  der  Influenza  als  solcher 
angehörte,  und  eine  croupöse,  die  ebenso  verläuft,  wie  die  ge- 
wöhnliche Pneumonie.  Unter  dem,  was  Leyden  als  catarrhalische 
Pneumonie  bezeichnet,  ist  unzweifelhaft  die  herdförmig  auftretende 
Pneumonie  gemeint,  welche  wir  in  so  vielen  Fällen  im  Vorher- 
gehenden beschrieben  haben.  Unter  dem  Namen  der  catarriiali- 
sehen  oder  der  Bronchopneumonie  ist  eben  auch  schon  in  früherer 
Zeit  die  bei  der  Influenza  vorkommende  Lungenentzündung  be- 
schrieben worden.  Biermer^)  fasst  die  Influenza  als  einen  Col- 
lectivbegriff  auf  für  eine  Reihe  von  catarrhalischen  Erkrankungs- 
formen, welche  unter  gemeinsamen  epidemischen  Einflüssen  zu 
Stande  gekommen  sind.  In  hervortretender  Weise  betheiligt  sich 
an  den  Erscheinungen  der  Influenza  auch  seiner  Meinung  nach 
die  Schleimhaut  des  Respirationsapparats.  Die  Dyspnoe,  welche 
so  häufig  bei  der  Influenza  zu  constatiren  ist,  hängt  nach  B  i  e  r  m  e  r 
z.  T.  von  der  croupösen  Erkrankung  der  Respirationsschleimfaaut 
ab,  z.  T.  kommt  sie  auf  Rechnung  von  Complication  mit  Pneu- 
monie oder  auch  mit  älteren  Lungenerkrankungen,  und  besonders 
neigt  er  dazu,  die,  wie  er  sagt,  bei  Influenza  so  häufigen  Lungen- 
congestionen  als  Ursache  der  unverhältnissmässigen  Dyspnoe  zu 
beschuldigen.  Während  Copland  in  der  Beurtheilung  der  ver- 
schiedenen bei  der  Influenza  auftretenden  Erkrankungen  die  Grenze 
für  die  eigentliche  Influenza  so  enge  zieht,  dass  er  die  so  gewöhn- 
lichen bronchitischen,  anginösen  und  gastrischen  Störungen  schon 
zu  den  Complicationen  rechnet,  so  dass  also  nach  dieser  Auf- 
fassung fast  alle  intensiveren  Fälle  complicirt  genannt  werden 
müssten,  geht  Biermer  nicht  soweit,  diese  Erkrankungen  von 
dem  Bilde  der  Influenza  auszuschliessen ,  aber  die  Pneumonie 
fasst  er  als  Complication  der  Influenza  auf.  Was  nun  die  Art 
der  Pneumonie  angeht,  so  sagt  Biermer,  dass  dieselbe  meistens 
aus  einer  Fortsetzung  der  Bronchitis  auf  die  Lungenläppchen  her- 
vorgeht und  catarrhalischer  Natur  ist.  „Croupöse  Pneumonieen 
mit  ausgebildeten  Hepatisationen  und  croupöser  Verstopfung  der 
Bronchen  kommen  bei  Grippenkranken  ebenfalls  vor,  sind  aber 
seltener  als  die  catarrhalische  Form.  Dass  es  sich  bei  dem  Vor- 
kommen  dieser  beiden  Pneumonieformen  während  der  Influenza 


*)  Virchow's  specielle  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  V»  1854. 
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um  verschiedene  Dinge  handelt  ^  das  deutet  Biermer  schon  da- 
durch an,  dass  er  die  Erfahrungen  Lombards  anfUhrt,  wonach 
die  croupöse  Form  häufiger  erst  in  der  Reconvalescenz  auftritt, 
wenn  sich  die  noch  geschwächten  Grippekranken  zu  bald  der 
frischen  I^uft  aussetzen,  während  die  catarrhalische  Pneumonie 
sich  mehr  auf  der  Höhe  der  Grippe  entwickelt  In  Bezug  auf 
ihr  übriges  Verhalten  rechnet  Biermer  die  Influenzapneumonie 
zu  den  secundären  catarrhalischen  Lungenentzündungen,  und  ist 
der  Meinung,  dass  die  durchgreifenden  Unterschiede,  welche  viele 
Autoren  in  dem  Sinne  anfuhren,  der  Influenzapneumonie  eine  be- 
sondere Stellung  zuzuweisen,  nur  darauf  zurückzuführen  sind, 
dass  die  Pneumonie  der  Grippekranken  von  der  genuinen,  crou- 
pösen  Pneumonie  getrennt  werden  soll. 

Die  Grippe  von  1837  gab  Landouzy  Veranlaasung,  als  be- 
sondere Formen  eine  Kopf-,  Brust-  und  Bauchgrippe  zu  unter- 
scheiden. Man  sieht,  dass  diese  Unterscheidung  den  nervösen, 
catarrhalischen  und  gastrischen  Formen  anderer  Autoren  entspricht. 
Diesen  Formen  fügte  nun  Lombard*)  eine  fünfte  Form  zu,  unter 
dem  Namen  der  intensiven  oder  heftigen  Grippe,  die  sich 
aber  nicht  durch  Hervortreten  einer  oder  der  anderen  Local- 
affection,  sondern  nur  durch  die  Intensität  der  allgemeinen  Func- 
tionsstörungen  des  Fiebers  der  Prostration  und  mannigfaltige  Zu- 
fälle characterisirt.  Was  er  nun  Brustgrippe  nennt,  begreift  z.  T. 
die  Influenzabronchitis  in  sich  mit  Einschluss  der  Intercostalneu- 
ralgien,  und  für  diese  Grippebronchitis  glaubt  er  besondere  Kenn- 
zeichen aufstellen  zu  können,  die  sich  hauptsächlich  darin  zu- 
sammenfassen lassen,  dass  die  physicalischen  Erscheinungen  im 
Verhältniss  zur  Masse  des  Sputums  und  zu  der  allgemeinen  Er- 
krankung sehr  in  den  Hintergrund  treten  können.  Zu  der  Brust- 
grippe aber  rechnet  er  auch  zwei  Arten  von  Pneumonie, 
die  im  Verlauf  der  Influenza  sich  entwickeln.  „Die  eine  ent- 
wickelt sich  auf  der  Höhe  der  Krankheit  in  schleichender  Weise 
aus  der  Bronchitis,  welche  in  den  Bronchen  der  ersten  Abtheilungen 
haust,  hat  ihren  Sitz  in  den  oberen  Lungenlappen  und  ist  für 
ihn  die  eigentliche  Grippepneumonie.  Die  andere  befällt 
die  Kranken  plötzlich  in  der  Reconvalescenz  von  der  Grippe,  die 


1)  Hub.  Boens,  BuU.  de  1  acad.  de  m^.  belg.    Bd.  XVI  p.  228. 
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sich  zu  bald  der  .kalten  Luft  aussetzen,  hat  ihren  Sitz  in  den 
mittleren  Lappen  und  rückwärts  nur  auf  einer  Seite,  und  bietet 
die  Zeichen  der  gewöhnlichen  Pneumonie,  mit  der  sie 
iden  tisch  ist." 

Als  besonderes  Merkmal  für  die  Grippepneumonie  gibt 
Lombard  an  das  Eintreten  durch  wiederholte  Fröste  mit  leichter 
Steigerung  des  Fiebers  und  Beschleunigung  der  Respiration.  Der 
Puls  nimmt  nicht  die  Eigenschaft  an,  wie  bei  der  gewöhnlichen 
Pneumonie  und  nicht  die  Völle;  das  Seitenstechen  fehlt,  der  Aus- 
wurf ist  weder  viscös,  noch  wie  Apricosengil^e,  noch  rostfarben, 
höchstens  sieht  man  zuweilen  Blutstreifen  in  demselben.  Die 
Percussion  liefert  keine  genügenden  Zeichen,  weil,  wie  er  meint, 
diese  Pneumonie  an  Stellen  auftritt,  welche  der  Untersuchung 
wenig  zugängig  sind,  wie  die  fossa  supra-  und  infraspinata.  Statt 
des  crepitirenden  Geräusches  hörte  er  ein  feuchtes  subcrepitirendes 
Rasseln.  Bronchialathmen  und  Bronchpphonie  fehlen  fast  con- 
stant,  für  das  Ohr  ist  nur  Stille  in  den  erkrankten  Lungenpartieen 
zugegen.  Delirien  und  in  letal  verlaufenden  Fällen  anhaltendes 
Coma  werden  als  gewöhnlich  bezeichnet.  Man  sieht  aus  der 
Beschreibung,  dass  Lombard  multiple  lobuläre  Pneumonieen  ge- 
sehen hat,  die  in  vielen  Dingen  mit  unserer  Beschreibung  über- 
einstinmien;  in  manchen  Punkten  hat  er  offenbar  aus  einigen 
Beobachtungen  ableitend  zu  sehr  generalisirt,  und  so  ist  es  z.  B. 
zu  verstehen,  dass  er  behauptet,  die  Grippepneumonie  komme  , 
nur  in  den  Oberlappen  vor.  Die  thatsächliche  Beobachtung  aber 
über  die  Erscheinungen  der  Grippepneumonie,  die  er  objectiv 
mittheilt,  sind  für  uns  von  höchstem  Werth,  um  daran  nachweisen 
zu  können,  dass  auch  in  jener  Epidemie  in  Lüttich  und  der 
Umgebung  dieselben  Formen  von  Pneumonie  vorgekommen  sind, 
welche  G  r  i  s  o  1 1  e  damals  und  welche  w  i  r  jetzt  beschrieben  haben. 

3.   Nachkrankheiten. 

Ein  weites  Feld  bleibt  für  die  Nachkrankheiten  und  secun- 
däre  Infection,  welche  aus  den  zelligen  Pneumonieen  zur 
Entwicklung  kommen.  Man  könnte  dafür  die  ganze  Pathologie 
der  Infectionen  durchgehen.  Nur  ein  Beispiel  will  ich  anführen, 
bei   welchem  ohne  weitere  Krankheitsursache  nach  einer  echten 
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Streptokokkeninvasion  vielfältige  Secundärinfecte  zum 
Vorschein  kamen  und  den  Tod  herbeiführten: 

Es  handelt  sich  in  diesem  Falle  imi  eine  erysipelartige  Er- 
krankung des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  im  Anfang  mit 
den  Erscheinungen  der  Influenza;  nach  etwa  14tägigem  Bestand 
dieses  Zustandes  bildet  sich  innerhalb  zwei  Tagen  eine  so  enorme 
Dämpfung  der  rechten  Seite  aus,  dass  man  zunächst  natürlich  an 
eine  schnell  entstandene  pleuritische  Ansammlung  denken  musste. 
Diese  einer  Influenzapneumonie  angehörige  Infiltration  be- 
stand unverändert  nahezu  14  Tage  lang.  Dann  beginnt  ein 
kleiner  Rückgang  der  Erscheinungen  in  der  Lungenspitze,  die 
aber  bis  zum  Lebensende  nicht  zur  vollständigen  Aufhellung  im 
Bereich  des  Oberlappens  führt  Der  rechte  untere  und  Mittellappen 
bleiben  unverändert  infiltrirt  bis  zum  Tode,  also  im  ganzen  über 
fünf  Wochen.  Während  dieses  Bestandes  treten  an  verschiedenen 
Stellen  pyämische  Drüsenerkrankungen  auf,  die  bei  ent- 
sprechender Behandlung  wieder  zurückgehen,  Hodenentzündung, 
Phlebitis,  Lymphangitis  der  Extremitäten.  Dann  beginnt  ein 
schleichender  Infiltrationsprocess  im  Unken  Unterlapppen,  bis  unter 
Herzschwäche  der  Tod  eintritt  Die  Sputa,  welche  während  der 
ganzen  Zeit  entleert  wurden,  hatten  durchaus  die  Eigenschaft 
der  eitrigen  bronchitischen.  Es  wurde  wiederholt  auf  Tuberkel- 
bacillen  gefahndet,  dieselben  jedoch  niemals  gefunden. 

Bei  einigen  Menschen,  welche  im  Winter  1890  Influenza- 
pneumonieen  durchgemacht,  habe  ich  Recidive  in  diesem  Winter 
eintreten  sehen,  in  zwei  Fällen  genau  nach  einem  Jahre. 

Schrumpfung  der  Lunge,  Bronchiectasen,  chronische  Bron- 
chitis habe  ich  wiederholt  gesehen,  und  namentlich  können  localir 
sirte  bronchitische  Erkrankungen  an  der  gleichen  Stelle  öfters 
recidiviren. 

Auch  Zerrungen  des  Mediastinums  mit  Veränderung  der 
grossen  Blutgefässe  habe  ich  danach  zurückbleibend  gefunden. 

Diese  Verhältnisse  näher  zu  bearbeiten  muss  der  Be- 
sprechung chronischer  Pneumonieen  vorbehalten  werden. 
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y.  yerschiedene  Arten  der  zelligen  Pnemnonie. 


Anomalien  des  Verlaufs  sind  hier  schwerer  abzutrennen, 
als  bei  der  fibrinösen  Pneumonie,  weil  eben  überhaupt  das  Schema 
des  normalen  Verlaufs  dehnbarer  ist  Solche  werden  aber  bedingt 
durch  Complication,  wie  Bronchitis,  Laryngitis,  Influenza, 
Masern  und  andere  primäre  Krankheiten,  und  spielen  deshalb 
eine  Rolle,  weil  die  zelligen  Pneumonieen  häufiger  secundär 
als  primär  aufzutreten  scheinen.  Sogehören  hierher  die  Pneu- 
monieen, welche  im  Anschluss  an  mancherlei  Infectionskrankheiten 
ausbrechen,  und  deshalb  lassen  sich  vielerlei  Beobachtungen 
hierherrechnen,  welche  mehr  oder  weniger  rein  als  Streptokokken- 
pneumonieen  oder  als  lobuläre  Pneumonieen  nach  Infections- 
krankheiten gesehen  wurden. 

Ich  bin  durch  die  Angaben  der  Begleiterscheinungen  über- 
zeugt, dass  viele  davon  durch  Streptokokken  bedingt  waren, 
wenn  auch  der  Nachweis  derselben  fehlt. 

Babes.     Secundäre  Pneumonieen. 

In  einem  Werke,  ^Bakteriologische  Untersuchungen  über 
septische  Processe**,  beschreibt  Dr.  V.  Babes  höchst  interessante 
Durchforschungen  der  Leichen  an  verschiedenen  Infectionen  Ver- 
storbener. Unter  den  pathologischen  Veränderungen,  welche  die 
Sectionen  ergaben,  wird  sehr  häufig  die  Pneumonie  erwähnt. 
Abgesehen    von    dem  Interesse ,    welches    die    Bakterienbefunde 


Digitized  by 


Google 


—    509    — 

bieten,  soll  nur  hier  sehr  kurz  der  pneumonischen  Befunde  ge- 
dacht werden. 

Da  ist  ein  Fall  von  Sepsis  nach  Scharlach,  wo  im  unteren 
Lungenlappen  ein  Knoten  catarrhalischer  Pneumonie  bestand. 

In  Fall  3  werden  bei  Sepsis  nach  Scharlach  ebenfalls  pneu- 
monische Herde  erwähnt. 

In  Fall  4  findet  sich  nach  Scharlach  lobäre  Pneumonie  des 
linken  Oberlappens. 

Bei  6.  nach  überstandenem  Scharlach  zeigt  sich  ausser 
anderem  ^umschriebene  frische  Lobularpneumonie". 

7  ergibt  als  Folge  einer  diphtheritischen  Tonsillitis  und 
Phlegmone  „hämorrhagische  InfEurcte  in  der  Lunge". 

Fall  12  betrifft  ein  Kind,  welches  unter  septischen  Erschei- 
nungen an  einer  „Catarrhalpneumonie"  mit  Nephritis  etc.  ge- 
storben. Bei  der  Section  wird  ausser  einer  Induration  der  Lunge 
mit  Bronchiectasen  erwähnt,  dass  in  der  linken  Lunge  catarrha- 
lisch-pneumonische  Herde  waren,  aus  denen  noch  Kokken  ge- 
züchtet werden  konnten. 

Nr.  14  ist  ein  Kind,  welches  Scharlach  und  Diphtherie  durch- 
gemacht hatte.  Bei  der  Section  wurden  in  der  Lunge  gefunden 
infarctähnliche,  keilförmige  käsige  Herde,  aber  ausserdem  lobuläre, 
umschriebene,  zum  Theil  käsige  Pneumonieen. 

Eine  cylindrische  Bronchiectase  und  sphacelöse  Gangrän  des 
rechten  Unterlappens  zeigte  Fall  17,  wo  nach  Scharlach  Zeichen 
einer  Pneumonie  und  einer  Phlegmone  des  Armes  aufgetreten  waren. 

Bei  18.  handelt  es  sich  um  die  Section  eines  Kindes,  welches 
unter  septischen  Erscheinungen,  die  mit  Cornealgeschwüren  be- 
gonnen hatten,  gestorben  war.  „Catarrhalpneumonie  im  Stadium 
graurother  Entzündung  imd  Hämorrhagieen  fast  des  gesammten 
rechten  und  linken  Unterlappens"  waren  die  Lungenverände- 
rungen. 

Eine  „eigenthümliche  Pneumonie"  wird  dort  nach 
Masern  erwähnt,  welche  ich  schon  bei  Besprechung  der  bakterio- 
logischen Verhältnisse  auf  Seite  380  mitgetheilt  habe. 

Bei  einem  5  Tage  nach  der  Geburt  unter  septischen  Er- 
scheinungen verstorbenen  Kinde  finden  sich  in  den  Lungen,  hie 
und  da  mit  beginnendem  eitrigem  Zerfall,  „lobuläre  Catarrhal« 
pneumonieen". 
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Also' unter  einigen  20  untersuchten  Leichen,  für  welche  die 
Todesursache  in  septischen  oder  infectiösen  Processen  zu  finden 
ist,  sind  9 mal  ausgesprochene,  der  Catarrhalpneumonie  ähn- 
liche lobuläre  Lungenentzündungen  beschrieben. 


Masernpnemnonie. 

Auf  Grund  der  früheren  Auseinandersetzungen  über  die 
Masernpneumonie  ist  es  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  die 
interstitiellen  pneumonischen  Herde,  welche  von  Kromeyer 
und  von  Koste r  anatomisch  beschrieben  sind,  hier  unter  die 
zelligen  Pneumonieen  bei  Infectionskrankheiten  zu  rechnen  sind. 
Deren  Entstehung  ohne  primäre  Betheiligung  der  Bronchen  ist 
bei  Masern  oft  evident  nachzuweisen,  und  auch  die  Residuen  in 
der  Lunge  lassen  die  Betheiligung  des  Gewebes  erkennen. 

Ausführlicher  habe  ich  über  diese  Form  der  Maßempneu- 
monie  schon  oben  pag.  862  und  395  verhandelt  im  Zusammen- 
hang mit  den  bei  derselben  Infectionskrankheit  vorkommenden 
echten  Bronchopneumonie. 

Bokitansky's  Angaben. 

Es  müsste  sehr  auffallend  sein,  wenn  solche  Pneumonieen, 
gerade  weil  sie  so  sehr  von  den  rein  croupösen  Formen  verschie- 
den sind,  nicht  schon  früher  gesehen  worden  wären.  Sehen  wir 
bei  Rokitansky  nach,  so  finden  wir  in  der  That  Angaben 
über  Zustände,  welche  ich  wohl  ohne  Bedenken  zu  den  hier  uns 
beschäftigenden  Pneumonieformen  zurechnen  darf. 

Rokitansky  handelt  die  croupöse  Pneumonie  in  ihren  drei 
Stadien  ab,  zeichnet  zuerst  das  Bild  der  primitiven  croupösen 
Pneumonie  und  sagt  dann: 

„In  Rücksicht  auf  die  ursprüngliche  Ausbreitung  der  Pneu- 
monie bemerkt  man  ein  verschiedenes  Verhalten,  das  beson- 
ders durch  seinen  Zusammenhang  mit  der  inneren  Natur 
des  Processes  Wichtigkeit  erhält.  Die  Pneumonie  befällt 
nämlich  in  der  Art,  wie  wir  sie  zu  unserer  bisherigen  Schilderung 
benützten,  einen  ganzen  grösseren  Abschnitt  der  Lunge  (lobäre), 
erscheint  als  solche  in  der  Regel  als  primitive." 
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„Oder  sie  befHUt  einzelne  kleinere  Abschnitte  der  Lunge: 
einzelne  Läppchen  in  verschiedener  Anzahl^  oder  auch  einzelne 
Aggregate  von  Läppchen^  zwischen  denen  sich  das  Parenchym 
in  einem  relativ  normalen  Zustand  befindet  Sie  heisst  alsdann 
eine  lobuläre  Pneumonie  und  ist  wohl  zu  unterscheiden  von 
den  lobulären  Hepatisationen^  die  sich  in  Folge  eines  ungleich- 
förmigen Verlaufes  einer  lobären  Pneimionie  in  einzelnen  Läpp- 
chen hervorbildet,  während  das  übrige  Parenchym  noch  im  Stadium 
einer  entzündlichen  Anschoppung  verweilt." 

Obgleich  Rokitansky  keine  weiteren  Angaben  darüber 
macht,  in  wie  weit  bei  diesen  lobulären  Pneumonieen  das 
Bindegewebe  betheiligt  ist,  und  in  wie  weit  sie  zu  den  croupösen 
Processen  zu  rechnen  sind,  so  scheint  es  mir  doch,  dass  er  Fälle 
wie  die  unseren  im  Auge  hat,  die  er  durchaus  von  der  croupösen 
Pneumonia  migrans  und  der  recidivirenden  croupösen  Pneumonie 
getrennt  sehen  will.  Dafiir  spricht  auch  die  Angabe  Roki- 
tansky's,  dass  diese  lobulären  Pneumonieen  in  der  Regel 
secundäre  Processe  seien.  Er  hält  deshalb,  wie  das  für  unsere 
Auffassung  stimmt,  die  primären  lobulären  Pneumonieen  für 
seltene  Vorkommnisse. 

Es  scheint  aber,  dass  die  pathologischen  Anatomen  entweder 
nicht  oft  Gelegenheit  hatten,  solche  Pneumonieen  zu  sehen,  oder 
dass  sie  ihnen  keine  besondere  Bedeutung  beilegten.  Wie  sehr 
ihnen  aber  eine  solche  zukommt,  hat  Rokitansky  schon  er- 
kannt, indem  er  darauf  hinwies,  dass  im  Vergleich  mit  der  ge- 
wöhnlichen croupösen  Pneumonie  der  Verschiedenheit  des  Ver- 
haltens wohl  ein  „Zusammenhang  mit  der  inneren  Natur  des 
Processes"  zukomme. 


Ritter.    Maligne  Pneumonie. 

Es  muss  weiterhin  hier  erwähnt  werden,  dass  anatomische 
Veränderungen  der  Lunge,  welche  mit  denen  unserer  Fälle  Ueber- 
einstimmung  zeigen,  in  jener  kleinen  malignen  Epidemie  vorlagen, 
welche  Ritter  1879  in  Uster  (Schweiz)  beobachtet.  Es  han- 
delte sich  um  7  Fälle  einer  Hausepidemie,  von  welchen  3  zur 
Section  kamen.  Möglicherweise  hing  dieselbe  mit  Thieren  (Finken 
und  Papageien)  zusammen. 
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Vom  13.— 18.  März  1879,  also  innerhalb  108  Stunden,  er- 
krankten in  Uster  5  Personen  unter  übereinstimmenden  Er- 
scheinungen (Ritter 's  beide  Brüder,  seine  SchwÄgerin,  eine 
Magd  in  demselben  Hause,  ein  Handwerker,  ausser  dem  Hause 
wohnend)  ^  Kopfschmerz,  Müdigkeit,  anhaltender  Frost  und  Appetit- 
losigkeit, dick  belegte  Zunge  bei  Allen,  bei  Zweien  sogar  Glieder- 
schmerzen, bei  Einem,  dem  Handwerker,  heftige  Schweisse,  theils 
Neigung  zum  ^brechen,  bei  Allen  Constipation,  waren  die  Er- 
scheinungen, die  zunächst  sowohl  eine  hochgradige  AUgemein- 
infection  andeuteten,  als  auch  bei  Allen  als  Prodromalstadium  vor 
den  nachweisbaren  Localerkrankungen  bestanden.  Die  Tempe- 
raturen waren  sehr  hoch,  4P,  40^,  bei  einer  Pulsfrequenz  von 
90 — 100  und  einer  Respiration  von  24.  Diese  Zeichen  bestanden 
wenigstens  3  Tage  lang,  ohne  dass  Localisation,  Exanthem  oder 
Milztumor  nachgewiesen  werden  konnte.  Von  Seiten  der  Zeichen 
einer  Lungenerkrankung  fehlten  jeder  Husten  und  das  Seiten- 
stechen. 

Im  ersten  FaU  wird  zuerst  am  7.  Tage  Knistern  R.H.IT.  erwähnt,  am  10. 
reichliche  Rhonchi,  am  14.  Tage  reichliches  kleinblasiges  Rasseln  rechts  hinten 
und  Dampfung  f  am  16.  ausser  Delirien  und  Prostration  Knisterrasseln  rechts 
vom  oben,  sparsame  Rhouchi  L.H.  Am  17.  Bronchialathmen  rechts  vom  oben, 
reichliches  Rasseln  rechts  überall.  Aus  diesen  Befunden  g^t  hervor,  dass  nach 
einem  Prodromalstadium  mit  hochgradigen  Krankheitserscheinungen  von  7  Tagen 
zuerst  rechts  hinten  unten  eine  beginnende  Pneumonie  angefunden  werden 
konnte,  welche  nicht  zu  einer  vollen  Dämpfung  gefuhrt  zu  haben  scheint.  9  Tage 
später  tritt  ein  frischer  pneumonischer  Process  R.V.O.  ein,  der  aber  erst  am 
folgenden  Tage  die  Bedingungen  des  Bronchialathmens  herstellt  Während  dieser 
an  mehreren  Stellen  nacheinander  sich  ausbildenden  pneumonischen  Erkrankung 
spielen  Prostrationen,  Delirien,  Albuminurie,  Meteorismus  eine  Rolle.  Unter 
Delirien  imd  Sopor  tritt  der  Tod  ein  am  17.  Tage,  nachdem  der  Puls  eine  Hdhe 
von  186,  die  Respiration  von  48  erreicht  hat,  wahrend  die  Temperatur  zwischen 
m  und  39  bleibt. 

Im  2.  Fall  wird  die  Temperatur  von  40  vom  1.  bis  zum  8.  Krankheitstage 
erreicht,  von  da  an  bis  zum  10.  hält  sich  die  Temperatur  zwischen  40  und  89, 
und  vom  10.  bis  zum  16.  Tage  zwischen  89  und  88.  Was  die  localen  Erschei- 
nungen angeht,  so  stellen  wir  dafür  folgende  Entwickelung  zusammen.  Am 
8.  Krankheitstage  werden  zum  ersten  Mal  Rhonchi  und  leichte  Dämpfung  links 
hinten  erwähnt  Am  10.  feuchtes  Knistern  H.U.,  beiderseits  auf  schwacher 
Dämpfung,  und  ebenso  L.V.U.  Am  11.  Tympanie  und  Knistern  R.V.U.  Nun 
wird  auch  ein  Sputum  croceum  und  am  folgenden  Tage  ein  copiöser,  serds-eitriger 
Auswurf  bemerkt    Erst  am  18.  Tage  stellt  sich  Bronchialathmen  L.H.U.  ein,  so 
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ääaa  der  Herd  L.H.U.  vom  8.  bis  zam  13.  Tage  braucht,  um  Bronchialathmen 
henustellen.  Am  15.  Tage  iat  auch  rechts  V.O.  Knisterrasseln,  tympanitische 
Dämpfung  nachzuweisen.  Am  16.  Tage  beginnt  eine  Sonmolenz,  der  Puls  wird 
schlechter,  es  tritt  Trachealrasseln  ein.  Nach  kräftiger  Darreichung  von  Robo- 
rantien  beginnt  eine  wesentliche  Besserung,  so  dass  am  17.  Tage  kein  Bronchial- 
athmen mehr  zu  hören  ist  Am  22.  Krankheitstage  werden  die  Rasselgeräusche 
schon  spärlicher  und  von  da  ans  beginnt  die  Heilung. 

Der  3.  Fall  (Bruder  des  Vorigen),  der  auch  mit  Delirien  und  Hallucinationen 
begann,  Temperaturen  von  40^,  P.  96  hatte  und  bei  dem  sich  eine  gprosse  Unruhe 
bemerkbar  machte,  zeigte  zunächst  als  Besonderheit  ein  Roseolaezanthem  am 
Stanun  und  in  der  rechten  Ellenbogenbeuge ;  Herpes  labialis.  Am  4.  Krankheits- 
tage fimd  sich  eine  2—3  Finger  breite  Dämpfung  im  2.  Intercostalraum  links 
vom  Stemum.  Am  8.  Tag^  L.V.O.  sehr  scharfes  trockenes  Knisterrasseln  und 
Dämpfung.  Am  9.  wird  eine  Spitsenpneumonie  links  oben  eclatant  durch  die 
tympanitische  Dämpfung,  die  ober-  und  unterhalb  der  Clavicula  links  nachweis- 
bar ist  durch  Knisterrasseln  und  entferntes  Bronchialathmen.  Am  14.  Tage  wird 
R.V.O.  Knisterrasseln  und  Dämpfung  vernommen.  In  der  Zwischenzeit  hat  sich 
die  Herzdämpfung  vergrössert,  Meteorismus  hat  zugenommen^  reichlicher  Herpes 
an  den  Lippen  und  Nasenflügeln  und  ein  Roseolarecidiv  am  Stamm.  Am  16.  Tage 
bei  Prostration  und  Coma  wird  Bronchialathmen  links  vom  oben,  links  hinten* 
unten  mit  Knisternu^seln  und  ebenso  R.H.U.  mit  spärlichem  Rasseln  gehört  Es 
hat  sich  also  bis  zum  17.  Tage  zu  der  L.O.  befindlichen  Spitzenpuenmonie  pneu- 
monische Infiltration  auch  R.H.U.  dazugesellt  Unter  wiederholten  Schweissen, 
beschleunigter  Respiration  und  Zunahme  der  Pneumonieerscheinungen,  rechts  hinten 
unten  tritt  Cyanose  ein,  der  Puls  wird  fadenförmig,  Exitus  letalis  am  21.  Tage. 
Auch  im  4.  Fall,  bei  dem  aber  in  kürzerer  Zeit  das  Fieber  bis  zur  Norm  herunter- 
geht, bilden  sich  mehrfiach  pneumonische  Localisationen  aus.  Mit  Vorangehen 
tympanitischen  Schalles  und  des  Knisterrasselns  tritt  das  bronchiale  Athmen  ein, 
erst  R.H.U.,  dann  L.V.O.,  Qelenkschmerzen  an  verschiedenen  Stellen  in  gprossen 
und  kleinen  Gelenken.  Aehnliche  Erscheinungen  bietet  der  5.  Fall,  nur  dass 
hier  mit  der  Ausbildung  einer  Pneumonie  R.H.U.  ein  copiöses,  serös* purulentes 
Sputum  entleert  wird.  Dann  folg^  hier  die  Infiltration  des  linken  Oberlappens, 
aber  ohne  Rasselgeräusche  und  ohne  Dämpfung,  wohl  aber  mit  bronchialem 
Athmen.  Ein  Pleuraerguss  complicirt  hier  die  Pneumonie.  Fall  6  und  7  sind 
'  ambulant  Im  Falle  6  besteht  zuerst  R. V.  U.  bronchiales  Athmen,  während  die 
übrigen  Erscheinungen  denen  der  früheren  Fälle  gleichkouimen.  Dann  bildet 
sich  auch  rechts  oben  Knistern  und  bronchiales  Athmen  hervor,  der  Tod  erfolgt 
unter  Lungenödem.  Fall  7  zeigt  L.H.  Pneumonie  und  liefert  catarrhalisches 
Sputum.  Am  12.  wird  links  von  oben  ebenfalls  Dämpfung,  bronchiales  Athmen 
und  Knistern  vernommen.    Eine  langsame  Reconvalescenz  schliesst  diesen  Fall. 

Es  braucht  nicht  mehi*  besonders  darauf  hingewiesen  zu 
werden,  wie  diese  Fälle  in  Bezug  auf  die  Erscheinungen  der  all- 
gemeinen Infection,  der  Betheiligung  des  Nervensystems  einerseits, 
und  andererseits  in  Bezug  auf  die  langsame  und  viel&ltige  Aus- 
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bildung  der  pneumonischen  Symptome  mit  unseren  Fällen  grosse 
Aehnlichkeit  bieten.  Sieht  man  den  anatomischen  Befund  nach^ 
so  weist  dieser  im  ersten  Fall  ausser  Bronchitis  und  Lungenödem 
graurothe  lobuläre  Hepatisationen  nach.  Die  Herde  selbst,  ausser- 
ordentlich variabel  in  der  Grösse,  lagen  zwischen  vielgestaltigen 
gelblichen  Herden  mit  eingedicktem  Inhalt,  die  als  alveolitisch 
vereiternde  Herde  beschrieben  werden.  Im  ersten  Fall  ist  von 
einer  deutlich  gekörnten  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  nicht 
die  Rede.  Auch  für  den  3.  Fall  wird  graurothe,  serös-croupöse 
Hepatisation  der  Lunge  beschrieben,  nur  im  unteren  Drittel  des 
Oberlappens  zeigt  die  Schnittfläche  eine  leicht  kömige  Beschaffen- 
heit von  grauvioletter  Farbe,  mit  partiellem  Luftgehalt  Auch 
in  den  anderen  Lappen  wird  die  Infiltration  als  serös-croupös  be- 
zeichnet, von  feuchter  Beschaffenheit.  Die  Bronchialschleimhaut 
ist  hyperämisch,  mit  blutigem  Schleim  bedeckt  Die  3.  Section 
liefert,  ausser  den  Zeichen  der  pleuritischen  Complication,  in  der 
Lunge  theils  Oedem  und  Hyperämie,  theils  Infiltration  croupöser 
Art  mit  stark  seröser  Durchtränkung,  z.  Th.  noch  Luftgehalt,  z.  Th. 
ist  die  Schnittfläche  nur  leicht  gekörnt  Beachtet  man  hierzu 
den  mikroskopischen  Befund,  so  fUllt  bei  demselben  auf,  dass  die 
grauroth  hepatisirten  Stellen  eine  nicht  sehr  feste  Infiltration 
zeigen,  welche  von  einem  wenig  dichten  Fibrinnetz  mit  zwischen 
gelagerten  Rundzellen  gebildet  wird.  Das  Exsudat  ist  so  locker, 
dass  auch  nach  Erhärtung  eigentlich  nur  selten  vollständige  Ab- 
güsse der  Lungenalveolen,  wie  bei  der  festen  croupösen  Entztin- 
dung,  erhalten  werden.  Häufig  wird  das  ganze  Exsudat  nur  aus 
einem  weitmaschigen  Fibrinnetz  mit  einigen  gequollenen  Epithelien 
gebildet.  An  den  weichen  graugelben  Stellen  findet  man  äusserst 
zellenreiche  Infiltration  mit  kleinen,  eitrig  zerfallenen  Partieen. ^ 
Für  die  andere  Section  weist  der  mikroskopische  Befund  nach, 
dass,  obgleich  an  vielen  Orten  der  makroskopische  Befund  mehr 
dem  einer  catarrhalischen  Pneumonie  entsprach,  doch  auch  hier 
eine  schlaffe  croupöse  Pneumonie  vorlag,  deren  Exsudat  aus 
einem  lockeren,  weitmaschigen  Fibrinnetz  mit  wenig  Zellen  ge- 
bildet wurde.  Im  3.  Falle  sind  die  Verhältnisse  wie  im  ersten. 
An  manchen  Stellen  beginnende  Abscedirung.  In  zahlreichen 
oberflächlichen  Alveolen  findet  man  grosse  Mikrokokkenballen. 
Das  Saftcanalsystem  der  Pleura  ist  sehr  oft  vollständig  damit 
erfüllt 
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In  Bezug  auf  die  Frage,  ob  die  hier  vorliegende  Erkrankung 
in  irgend  welcher  Weise  mit  dem  Typhus  in  Zusammenhang 
stünde,  gibt  das  Befinden  der  Darmschleimhaut  Auskunft.  Im 
ersten  Falle  wird  dieselbe  in  den  oberen  Partieen  stark  injicirt 
gefunden.  Dagegen  sind  die  Follikel  und  die  Plaques  normal. 
Im  2.  Fall  ist  die  Magen-  und  Darmschleimhaut  normal,  die  Solitär- 
foUikel  und  Pey  er 'sehen  Plaques  nirgends  geschwellt,  normal, 
und  im  3.  Fall  ist  Magen-  und  Darmschleimhaut  normal,  ebenso 
die  Mesenterialdrüsen,  die  Follikel  und  die  Plaques.  Also  hier 
ist  von  einer  Betheiligung  des  Darmes,  die  irgend  ein  Recht 
gäbe,  die  Erkrankung  dem  Typhus  zuzurechnen,  nirgendwo  ein 
Anhaltspunkt  gegeben.  Die  Schwellung  der  Milz  allein  gibt 
keinen  Anhaltspunkt,  einen  Typhus  zu  diagnosticiren.  Auch  das 
Verhalten  der  Leber  ergibt  nichts  Specifisches.  Das  Gehirn 
zeigt  hyperämische  Häute,  die  Drüsen  des  Bauchraumes  keine 
speeifischen  Erscheinungen,  so  dass  sowohl  aus  dem  anatomischen 
Befund,  als  auch  daraus,  dass  im  klinischen  Bilde  keinerlei  speci- 
fische  Darmerscheinungen  des  Typhus  vorhanden  waren,  die  An- 
nahme einer  typhösen  Erkrankung  geradezu  ausgeschlossen  er- 
scheint. Wenn  wir  die  von  Ritter  beschriebene  Epidemie, 
soweit  sie  das  Thatsächliche  enthält,  hier  an  dieser  Stelle  einfügen, 
80  scheint  mir  die  Berechtigung  darin  in  der  Analogie  mit  den 
vorher  beschriebenen  eigenartigen  Fällen  genugsam  zu  Tage  zu 
treten. 

Die  Lungenbefunde  stellten  ziemlich  übereinstimmend  schlaffe 
croupöse  Pneumonieen  dar.  Das  Exsudat  in  den  Alveolen  ist 
sehr  weich  und  weitmaschig  gewesen.  Im  zweiten  Falle  ist  be- 
sonders erwähnt,  dass  makroskopisch  der  Befund  mehr  einer 
catarrhalischen  Pneumonie  entsprach,  während  auch  hier 
die  mikroskopische  Untersuchung  die  gleiche  schlaffe  croupöse 
Exsudation  erkennen  Hess. 

Ausserdem  ist  aber  erwähnt,  dass  multiple  Abscedirungen 
vorlagen,  welche  auf  die  Gegenwart  vieler  Mikrokokkenhaufen 
bezogen  wurden.  Uebrigens  ist  ausdrücklich  erwähnt,  dass 
wegen  der  Untersuchung  bloss  einiger  vorhandener  Lungenstück- 
chen der  Lungenbefund  keinen  Anspruch  auf  Vollständigkeit 
macht. 

Im  ersten  Falle   ist  die  graurothe  Hepatisation  als  lobulär 
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bezeichnet;  die  Farbe  der  Hepatisationen  ist  ftlr  alle  Fälle  als 
grauroth  angegeben.  Dass  das  Bindegewebe  nicht  betheiligt 
gewesen  sei,  ist  nicht  besonders  angegeben.  Bei  der  Bezeichnung 
„graurother"  Verfllrbung,  bei  der  multiplen  Abscedirung,  bei  der 
Angabe  des  spärlichen  Fibringehalts  der  Exsudate  scheint  es  mir 
aber  naheliegend ,  dass  eine  interstitielle  Entzündung  für  die 
beschriebenen  Fälle  mit  im  Spiele  war. 

Wagner.    Contagiöse  Pneumonie. 

Noch  unzweideutiger  zeigen  diejenigen  Fälle  mit  den  unseren 
Uebereinstimmung ,  welche  Wagner  an  zwei  Stellen  beschrie- 
ben hat. 

Der  erste  secirteFall  betraf  einen  Mann,  der  eine  Schaubude  mit 
todten  naturgeschichtlichen  Gegenständen  hielt  und. der  mit  seiner 
Frau  an  einer  eigenartigen  Pneumonie  erkrankt  war.  Aus  dem  Sec- 
tionsprotokoU  (Prof.  Weigert)  hebe  ich  Folgendes  hervor :  „Linke 
Lunge  schwer,  Unterlappen  bis  auf  den  vorderen  Band  luftleer, 
von  der  Consistens  der  Leber.  Auf  der  Schnittffäche  keine  deut- 
lichen Granulationen;  vielmehr  bemerkt  man  ein  dichtes  Netz- 
werk grauer  Streifen,  zwischen  denen  etwas  eingesunkene  röth- 
liche  Stellen  vorhanden  sind,  welche  den  Zwischenräumen  zwi- 
schen den  Maschen  entspi'echen,  doch  sind  an  verschiedenen 
Stellen  die  grauen  Balken  wie  confluirend  oder  mit  sehr  kleinen 
Maschenräumen  versehen.  In  dem  luftleeren  Gewebe  sind 
kleine  lufthaltige  Inseln  eingesprengt.  Oberlappen 
ganz  ähnlich;  nur  ist  im  vorderen  Theile  die  Schnittfläche  eine 
hellere.  An  Stelle  der  Granula  finden  sich  auch  hier  eingesun- 
kene röthliche  kleine  Stellen,  welche  übrigens  überall  ein  mehr 
durchscheinendes  Aussehen  besitzen,  als  die  mehr  trüben  Balken 
des  Netzwerkes.  —  In  der  rechten  Lunge  ist  der  untere  Lappen 
von  derselben  Beschaffenheit,  und  ebenso  der  hintere  Theil  des 
Oberlappens.  Beiderseits  die  Bronchen  frei,  ohne  fibrinöse  Aus- 
güsse. Schleimhaut  geröthet,  mit  etwas  schmierigem,  graurothem, 
krümeligem  Schleim  bedeckt  Gefitese  frei.  „Wie  aus  dem  aus- 
führlich mitgetheilten  SectionsprotokoU  ersichtlich  ist"  —  resumirt 
Wagner  — ',  „schien  hier  eine  ganz  besondere  Art  von  Pneu- 
monie vorzuliegen.    Jedenfalls  glich  der  Zustand  der  infiltrirten 
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LuDgentheile  weder  dem  der  gewöhnlichen  croupösen,  noch  dem 
der  catarrhalischen  Pneumonie*  Ich  halte  es  für  überflüssig,  dem 
Sachkenner  die  grossen  Unterschiede  specieller  hervorzuheben. 
Dass  eine  sogenannte  Herzfehlerlimge  hier  vorlag,  war  gleichfalls 
ohne  Weiteres  auszuschliessen.^ 

Als  besonders  überraschend  schildert  Wagner  nun  das 
mikroskopische  Bild.  „Im  Allgemeinen  glichen  die  Bilder  denen 
einer  croupösen  Pneumonie.  Die  Lungenalveolen  enthielten  ein 
gewöhnliches,  nur  etwas  weitmaschiges  Fibrinnetz,  in  dessen 
Lücken  verhältnissmässig  spärliche  weisse,  seltener  rothe  Blut- 
körperchen lagen.  Femer  fanden  sich  spärliche,  meist  einfache 
Mikrokokken  und  ganz  regelmässig  in  jedem  Alveolus  mehrere 
auffallend  grosse,  die  des  Milzbrandes  an  Breite  und  Länge  über- 
treffende Bacillen." 

„Die  auffallende  und  makroskopisch  irreführende  Breite  der 
Interlobulärbalkcn  konnte  nur  auf  Oedem  derselben  zurückgeführt 
werden.  Die  auch  dem  blossen  Auge  sichtbaren  Lücken  waren 
mikroskopisch  nicht  sicher  wiederzufinden.  Auch  das  Nicht- 
granulirtsein  der  Schnittfläche  Hess  sich  am  mikroskopischen 
Bilde  nicht  erklären." 

Aehnlich  diesem  Falle  und  der  damit  im  Zusammenhang 
stehenden  Krankheit  der  Frau  des  Patienten  sind  die  Fälle  einer 
anderen  Gruppe,  die  Wagner  *)  beschreibt.  Seiner  Meinung  nach 
entspricht  diese  ganze  Gruppe  „vielleicht  einer  eigenthüm- 
lichen  Pneumonie". 

Die  betreffende  Gruppe  schliesst  die  Erkrankung  eines 
Mädchens,  welches  in  einer  Handlung  exotischer  Thiere  diente, 
einer  Dame  und  deren  Magd  ein;  vielleicht  stehen  diese  Er- 
krankungen im  Zusammenhang  mit  der  Pneumonie  eines  Mopses, 
der  bis  zu  seinem  Ende  von  den  Beiden  gepflegt  war :  Auch  der 
frühere  Besitzer  des  Hundes  erkrankte  an  einer  Krankheit^ 
welche  vom  Arzte  als  catarr haiische  Pneumonie  beider 
unteren  Lappen  bezeichnet  wurde. 

In  einer  späteren  Veröffentlichung  theilt  Wagner*):  „zur 
Gasuistik   der  contagiösen   Pneumonie"    eine   Reihe    von   Fällen 


^)  Der  sogenannte  Pneumotyphos.    D.  Arch.  f.  klin.  Medicin  Bd.  35  p.  192. 
•)  D.  Arch.  f.  klin.  Medicin  Bd.  42  p.  411. 
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mit,  welche  auf  gemeinschailtliche  Infection  zurückgeführt  werden 
können ;  flinf  an  Zahl,  bieten  diese  Vieles,  was  an  unseren  Fall 
erinnert:  Sectionen  kamen  dabei  nicht  vor,  sodass  über  die  ana- 
tomischen Befunde  nur  durch  die  physikalische  Untersuchung  etc> 
Anhaltspunkte  zu  haben  sind. 

In  der  allerneuesten  Zeit  sind  mehrere  Beobachtungen  über 
Pneumonie  erschienen,  welche  an  den  gleichen  anatomischen  Be- 
fund anknüpfen,  wie  ihn  unsere  Fälle  lieferten. 


Nenmann.    Secundäre  Typhuspneumonie. 

Die  folgende  Beobachtung  entspricht  wohl  einer  secundären 
Mischinfection:  Dr.  H.  Neumann  hat  in  einer  nach  Typhus 
aufgetretenen  Pneumonie  Streptokokken  gefunden.  Die 
Untersuchung  betraf  einen  Typhusfall,  der  unter  sehr  schweren 
Infectionserscheinungen  mit  Blutungen  aus  dem  Zahnfleisch^ 
Lockerung  der  2jähne,  Gangrän  der  Mundwinkel  zu  Ende  ge- 
gangen war,  bei  dem  man  bei  der  Autopsie  in  der  rechten  Lunge 
den  Oberlappen,  mit  Ausnahme  der  Spitze  und  der  Ränder,  grau- 
rotb  hepatisirt  vorfand,  während  der  Mittellappen  lufthaltig,  der 
Unterlappen  vollständig  roth  hepatisirt  war.  Der  Darm  gab  die 
Zeichen  in  Vemarbung  begriffener  Typhusprocesse,  die  M^sente- 
rialdrüsen  waren  grauroth  geschwollen.  Die  bakteriologische 
Untersuchung  ergab  nun,  dass  directe  aus  der  Lunge  gemachte 
Impfungen  die  Aufzucht  von  Kokken  erkennen  Hessen.  In  allen 
aus  der  Lunge  gewonnenen  Culturen  handelte  es  sich  um 
Streptokokkus.  Die  Zahl  zu  einer  Kette  vereinigter  Kokkea 
wurde  besonders  in  Bouillon  eine  sehr  grosse.  Häufiger  lagen 
die  Kokken  paarweise  näher  bei  einander,  und  in  gewissen 
Grenzen  können  ziemlich  grosse  Differenzen  im  Durchmesser  der 
Kokken  bestehen.  In  Bezug  auf  die  Virulenz  dieses  Strepto- 
kokkus glaubt  Neu  mann  eine  Sonderstellung  fUr  denselben  be- 
anspruchen zu  müssen,  weil  in  manchen  Punkten  die  Thierexperi- 
mente  anders  ausfielen,  als  mit  den  differentiell  in  Frage  kom- 
menden Streptokokken  anderer  Autoren.  Die  Immunität  der 
Mäuse  gegen  subcutane  Impfung  des  Neumann 'sehen  Strepto- 
kokkus stimmte  überein  mit  dem  Verhalten  des  Eiterkokkus  von 
Passet  und  steht   in   scharfem  Gegensatz  zu  dem  Kokkus  von 
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Krause,  Rosenbach,  Löffler  und  Fränkel.  Auf  dem 
gleichen  Wege  wurden  Kaninchen  nicht  inficirt,  während  Äugen- 
entzündungen  durch  directe  Infection  bei  diesen  Thieren  erzeugt 
wurden.  In  einem  Punkt  wirkte  der  Neu  mann 'sehe  Strepto- 
kokkus keinem  einzigen  der  anderen  Kokken  analog,  insofern 
Impfung  des  Kaninchenohres  niemals  eine  Entzündung  zur  Folge 
hatte.  Neumann  ist  mm  der  Ansicht,  dass  es  sich  in  seinem 
Falle  um  die  Einführung  des  Streptokokkus  entweder  von  ulce- 
rösen  Processen  des  Mundes  aus  oder  durch  Inhalation  gehandelt 
hat  Nicht  in  Betracht  zieht  Neumann  den  von  Löffler 
und  Fränkel  beobachteten  Infectionsmodus,  wo  der  Strepto- 
kokkus in  den  Rachen  eindringt  und  unter  Bildung  von  croupö- 
sen  Membranen  in  den  Lymphbahnen  der  Tachea  nach  der 
Limge  zu  fortschreitet.  Die  Aufnahme  des  Streptokokkus  vom 
Darm  aus  ist  in  der  Neumann 'sehen  Beobachtung  unwahrschein- 
lich, wenn  nicht  unmöglich,  weil  er  weder  in  den  mesenterialen 
Lymphdrüsen,  noch  in  der  Leber  und  Milz  den  Streptokokkus 
vorgefunden  hat  Ob  es  sich  im  Neumann 'sehen  Fall,  den  er  als 
lobäre  Pneumonie  bezeichnet,  wirklich  um  eine  einfache  croupöse 
Form  gehandelt  hat,  bleibt  mir  einstweilen  zweifelhaft,  weil  es 
doch  immerhin  eine  herdförmige,  nicht  eigentlich  lobäre  Er- 
krankung in  der  rechten  Lunge  war,  und  der  Herd  des  rechten 
Oberlappens  sich  in  einem  anderen  Zustande,  als  der  des  rechten 
Unterlappens  befand. 

Pneumonie  bei  acuten  Infectionskrankheiten. 

Lions  nahm  an,  dass  beim  Flecktyphus  zuerst  diejenigen 
Theile  der  Lunge  befallen  werden,  welche  sonst  gewöhnlich  nicht 
davon  ergriflfen  werden,  so  vorzugsweise  die  oberen  und  vorderen 
Theile  eher  als  die  unteren  und  hinteren,  eine  Beobachtung,  die 
übrigens  Murchison  nicht  bestätigen  konnte.  Das  aber  betont 
der  letztere  Autor  ausdrücklich,  dass  die  Verdichtung  pneumo- 
nischer Art,  welche  als  Complication  zum  Typhus  und  besonders 
zu  Flecktyphus  auftritt,  oft  lobulärer  Art  ist,  und  ebenso  macht  er 
die  eigenthümliche  Bemerkung,  dass  er  mehrfach  im  Flecktyphus 
Oedem  der  Lungenspitzen  gesehen  habe.  Diese  Beobachtung 
scheint  mir  deshalb   so  bemerkenswerth ,    weil    ich    es  für  sehr 
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wahrscheinlich  halte  ^  dass  solche  Oedembildungen  entzündlicher 
Natur  sind,  dass  sie  eventuell  auch  schon  mit  dem  Beginn  wirk- 
lich pneumonischer  Veränderungen   verwechselt  werden  können. 

Häufig  ist  es  jedenfalls,  dass  beim  Flecktyphus  die  Pneu- 
monie von  Bronchitis  eingeleitet  oder  wenigstens  b^leitet  wird. 
Der  adynamische  Charakter  dieser  Pneumonieen  wird  schon  von 
alten  Autoren  sehr  betont,  in  dem  Zusammenhang  namentlich, 
dass  gerade  seinetwegen  Aderlass  und  Tartarus  stibiatus  bei  der 
Behandlung  ausser  Frage  kommen  müssen.  Dass  überhaupt  bein^ 
Flecktyphus  Veränderungen  der  Lunge  bestehen,  ist  so  häufig, 
dass  Reid,  Peacock,  Jenner,  Jacquot  unter  146  Fällen 
nur  bei  sechs  normale  Verhältnisse  vorfanden.  Die  häufigste 
Veränderung  ist  allerdings  die  Hypostase,  die  eigentlich  selten 
fehlt  und  die,  wie  Murchison  sagt,  hier  bei  Weitem  häufiger 
als  bei  anderen  Krankheiten  ausser  bei  primären  Lungenaffectionen 
nach  dem  Tode  zur  Beobachtung  kommt. 

Häufiger  noch  als  beim  Flecktyphus  kommt  die  Pneumonie 
bei  der  Recurrens  vor.  Nach  Jenner  ist  sie  nächst  der  An- 
schwellung der  Leber  und  Milz  die  häufigste  Complication. 
Douglas  beobachtete  sechs  Fälle  von  Pneumonie  unter  220  Re- 
currenserkrankungen.  Von  diesen  sechs  Patienten  starben  fünf, 
so  dass  es  sich  hier  offenbar  um  eine  sehr  gefährliche  Complica- 
tion gehandelt  hat,  deren  genauere  Beobachtung  mir  indessen 
nicht  zugänglich  ist. 

Für  die  Recurrens  ist  die  wahre  Pneumonie  mit  granulirter 
Schnittfläche  häufiger  als  beim  Flecktyphus  und  in  der  That 
eine  der  hauptsächlichsten  Todesursachen  (Murchison).  Unter 
794  Fällen  von  Recurrens  fand  Putschkareff*)  18 mal  fibri- 
nöse Pneumonie,  am  häufigsten  (12  Fälle)  im  Stadium  der  grauen 
Hepatisation,  13  mal  „catarrhalische^  Pneumonie. 


Proeis,  Piltz,  Wiedemann.    Seuchenpneumonieen. 

Mir  scheint,  dass  derartige  Erkrankungen  in  gewissem  Zu- 
sammenhang stehen  mit  anatomisch  ähnlichen  Befunden  bei 
Thieren.     Ich  denke  dabei  z.  R   an  die  Berichte   von  Proeis 


>)  Virch.  Arch.  Bd.  113. 
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über  „septische  Pleuropneamonie  der  Kälber",  in  denen  die  pneu- 
monischen Veränderungen  denen  der  Lungenseuche  ähnlich  be- 
zeichnet werden.  Das  Zwischengewebe  der  Lunge  findet  sich 
„verdickt**  und  „stark  mit  Lymphe  infiltrirt**,  die  Hepatisationen 
von  „geringer  Consistenz**.  Dabei  fand  Pro  eis  einen  kleinen 
Bacillus,  dem  der  Mäusesepticämie  ähnlich. 

Dazu  gehören  femer  die  Vorkommnisse,  welche  Pütz*)  bei 
der  Lungenseuche  der  Rinder  beschreibt :  stellenweise,  oft  mitten 
in  der  Lunge,  findet  sich  das  Lungengewebe  „plastisch-serös  in- 
filtrirt**. Die  Alveolen  enthalten  dabei  etwas  Serum,  selten  faser- 
sto£Bge  Gerinnungen. 

Die  gleichen  „interstitiellen  Pneumonieen  mit  Marmorirung** 
findet  er  bei  Ziegen  und  Pferden,  und  gibt  an,  dass  hier  dieser 
Process  wohl  durch  andere  Bakterien  bedingt  sein  müsse,  weil 
diese  Thiere  für  das  Lungenseuchegift  keine  Empfänglichkeit  be- 
sässen. 

Eine  gewisse  Aehnlichkeit  der  anatomischen  Basis  lassen 
femer  die  Fälle  von  Lungenerkrankung  erkennen,  welche  Wie- 
denmann*)  aus  der  Tübinger  Poliklinik  beschrieben  hat  und 
die  er  in  Zusammenhang  mit  der  Lungenseuche  der  Rinder 
stellt.  Hier  „findet  die  anatomische  Untersuchung  eine  vor- 
zugsweise Erkrankung  des  interlobulären  Bindegewebes  — 
plastisches  Exsudat  in  demselben  — ,  dann  auch  der  Lungen- 
alveolen  und  der  kleinen  Bronchen,  in  der  Hauptsache  eine  zellige 
Pneumonie".') 

„Die  erkrankte  Lunge  zeigt  ein  eigenthümlich  marmorirtes 
Aussehen,  indem  die  dunkel  —  oder  braunrothen,  selbst  schwärz- 
lichen comprimirten  (durch  das  verdickte  Lungengewebe)  oder 
hepatisirten  Lungenläppchen  und  Lappen  von  schmäleren  und 
breiteren  graugelben  und  röthlich  gelben  Säumen  —  dem  infil- 
trirten  und  hypertrophischen  Bindegewebe  —  umschlossen  wird. 
Es  kommt  aber  in  dem  Falle  Wiedenmann's  croupöse  Ent- 
zündung dazu.  Anwesenheit  des  croupösen  Exsudats  in  den 
Alveolen;    wie    das  Vorkommen    croupösen  Exsudats    in  den 


')  Die  Seachen  und  Herdkrankheiten  unserer  Hausthiere.     Stuttgart  1882. 

»)  Arch.  f.  klin.  Medicin  Bd.  25. 

>)  Arch.  f.  klin.  Medicin  Bd.  25  p.  406. 
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Bronchen  von  Ger  lach  auch  für  die  Lungenseuche  be- 
hauptet wird." 

„Die  Affection  im  Bindegewebe  der  Lunge  kann  fortschreiten 
bis  zur  völligen  Vereiterung  desselben;  durch  Thrombose  in  Ar- 
terien und  Venen  kann  Nekrose  einzelner  Lungenabschnitte  ent- 
stehen", sagt  Wiedenmann.  Es  scheint  demnach  wenigstens 
zeitweise  das  Vorkommen  von  Eiterung  und  Schmelzung  in  jener 
theils  interstitiell,  theils  croupös  erkrankten  Lunge  beobachtet  zu 
werden  und  damit  eine  Verwandtschaft  zu  dem,  was  als  Pneu- 
monia  dissecans  bezeichnet  wird,  zu  bestehen. 

Jedoch  die  Bildung  von  Abscessen  und  Eiterung  gehört 
nicht  nothwendig  zu  dem  Bilde  der  uns  hier  interessirenden 
Lungenentzündungen :  Es  ist  nicht  einmal  nöthig  anzunehmen,  dass 
diese  Vorgänge  ein  fortgeschrittenes  Stadium  des  Processes  dar- 
stellen. Ebenso  leicht  lässt  sich  der  Vorstellung  Raum  geben, 
dass  es  sich  dabei  entweder  um  eine  besonders  starke  Virulenz 
des  Krankheitserregers  oder  um  die  Combination  mit  anderen 
Kokken  oder  um  besondere  Betheiligung  thrombotischer  Voi^änge 
handelt.  Alles  Zustände,  welche  nicht  das  Wesen  des  seuchen- 
artigen Entzündungsprocesses  ausmachen,  sondern  mehr  als  Com- 
plicationen  oder  als  gewisse  Möglichkeiten  im  Verlaufe  des  Pro- 
cesses angesehen  werden  können. 


Hosler.     Ansteckende  Pneumonieform. 

Eine  höchst  interessante  Epidemie  beobachtete  Mos  1er. 
Die  Erscheinungen  erlauben  es,  dieselbe  mit  unseren  z  eil  igen 
Pneumonieen  zusammenzustellen.  Wenn  dieselben  nicht  durch 
Streptokokken,  sondern  durch  den  dabei  gefundenen  Ba- 
cillus bedingt  sein  sollten,  so  eröffiiet  dies  vielleicht  die  Mög- 
lichkeit, eine  besondere  Specificirung  der  lobulären  Formen,  die 
bei  seucheartigen  Erkrankungen  auftreten,  durchzuführen.  Dazu 
fehlt  uns  aber  einstweilen  noch  das  grundlegende  Material  in  ge- 
nügender Masse  und  erschöpfender  Durcharbeitung. 

Die  Mo sler'schen  Beobachtungen  will  ich  in  Kürze  wieder- 
geben, weil  sie  als  Paradigma  der  seuchenartigen  Erkran- 
kung der  Lunge  zu  gelten  haben. 
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M Osler*)  beschreibt  4  Fälle  von  Lungenentzündung: 

Vater  60  Jahre  alt,  Mutter  57  Jahre  alt,  Sohn  und  Tochter  derselben 
Familie;  die  Uebertragung  ist  seiner  Ansicht  nach  vielleicht  durch  die  Wohnung 
vermittelt  worden.    Es  erkrankte  der  Vater    am  18.  Januar  (f  22.  Jan.X 

die  Mutter  „22.  „  (j  27.  Jan.), 
der  Sohn  „  26.  „  (f  6.  Febr.X 
die  Tochter  „    29.        „        genesen  2.  Märss. 

Vom  Vater  war  nur  zu  ermitteln:  stürmischer  Verlauf ,  grosse  Athemnotb 
und  Herzensangst 

Bei  der  Mutter  trat  nach  Abgespanntheit  und  Niedergeschlagenheit  plötz- 
lich (22.  Jan.)  quälender  trockener  Husten  auf,  stechende  Schmerzen  beim  Athem- 
holen  rechts,  Schlaflosigkeit  Die  Percussion  ergab  erst  am  25.  Jan.  R.H.U. 
Dämpfung,  die  dann  noch  bis  zum  Angulus  scapulae  hinauf  zunahm.  Die  Aus- 
cultation  eigab  zunächst  in  der  rechten  Axillar-  und  hinteren  Lungengegend 
abgeschwächtes  Athmen,  pleuritisches  Beiben,  am  25.  Jan.  feinblasig^  Rasseln, 
26.  Jan.  bronchiales  Athmen;  Bronchophonie,  Fremitus  verstärkt  Grosse  ner- 
vöse Aufregung,  qualvolle  Todesgedanken,  schlaflose  Nächte.  Unter  zunehmen- 
der Athemnotb  und  sinkender  Herzkraft  erfolgte  trotz  starker  Excitantien  der 
Exitus  letalis.  Temperaturen  waren  gemessen  in  der  Achselhöhle  am  24.  Jan. 
89,4 <►  (Puls  94),  25.  Jan.  39,6  •  (96X  26.  Jan.  39,8®  (über  100). 

Der  Sohn,  kräftiger  Kutscher,  erkrankte  am  26.  Jan.  mit  heftigem  Schüttel- 
frost, Puls  100 — 105,  etwas  Apathie,  geringe  Kopfschmerzen,  aber  Sensorium 
firei.  Die  Zunge,  stark  belegt,  war  nicht  sehr  feucht,  starke  Stiche  links,  etwas 
Athemnotb  (Frequenz  40),  wenig  Auswurf.  Dem  Frost  folgte  grosse  Hitze  und 
starker  Schweiss.  Kopfschmerzen  gering.  Percussion:  Völlige  Dämpfung  L.H.U» 
bis  zur  Spitze  des  Schulterblattes,  drei  Tage  nachher  bis  zur  Spina  scapulae. 
Auscnltation :  An  der  gedämpften  Stelle  ausgesprochenes  bronchiales  Athmen,. 
in  den  übrigen  Partieen  hier  und  da  feuchte  Rasselgeräusche.  Am  vierten  Tage 
trat  auch  R.U.  handbreite  Dämpfung  auf.  Vom  sechsten  Tage  hellt  sich  die 
Dämpfung  beiderseits  etwas  auf,  bei  feuchten  Rasselgeräuschen  (neunter  Tag). 
Das  Auftreten  der  Verschlimmerung  rechts  setzt  unter  stürmischen  Erscheinungen 
ein,  Athemnotb,  Delirien  P.  120—130,  R.  60.  Hustenreiz  mit  wenig  Auswurf 
(nur  wenig  blutig  gefärbtes  Sputum),  aber  zeitweilig  Erbrechen.  Stuhl  immer 
angehalten.  Unter  Zunahme  der  Schwäche  und  höchster  Athemnotb  und  fliegen- 
dem Puls  Exitus  am  12.  Krankheitstage. 

Autopsie:  Linke  Lunge:  Aufder  Oberfläche  zarter  fibrinöser  Belag.  U.-Lappen 
viele  mohn-  bis  birsekomgrosse ,  subplcurale  Hämoirrhagien.  O.- Lappen  Con- 
sistenz  derb,  nur  die  Spitze  lufthaltig,  knisternd.  Schnittfläche  roth,  feinkörnig. 
Durch  Druck  entleert  sich  stellenweise  gelblichrothe,  schaumige,  etwas  trübe  Flüssig- 
keit Der  Gewebssaft  der  oberen  Partieen  klar.  U.  ist  die  Schnittfläche  mehr 
dunkelroth,  mit  blassen  rothen  Stellen  und  kleinen  Blutergüssen  in  den  Alveolen; 
fast  ganz  ohne  Luftgehalt     „Die  Grenze  der  lufthaltigen  und  hepatisirten  Par- 
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tieen  im  Oberlappen  ist  eine  eigenthünüich  sacki^,  ungefähr  den  Qrenien  ein- 
zelner Lobali  entsprechend. 

Rechte  Lunge:  U.  M.  u.  O.  (namentlich)  sarte  bis  derbe  fibrinöse  Auf- 
lagerungen. Spitse  lufthaltig,  knisternd,  Oberlappen  sonst  derb,  ebenso  die 
vorderen  Partieen  des  Mittellappens,  der  hinten  lufthaltig  ist.  Der  untere  Lappen 
von  erhöhter  Consistenz,  aber  gering  lufthaltig.  Dunkelrothe  Schnittfläche  mit 
kleinen  gelblich-trüben  Stellen.  Pleura  besonders  zwischen  Mittel-  und  Unter- 
lappen roth,  blutig  ödematös  infiltrirt  mit  kleinen  Blutergüssen.  Die  Lappen 
sind  unter  einander  verwachsen. 

Leber:  Schnittfläche:  verwaschene  acinöse  Zeichnung,  grössere  graurothe 
Flecke.     Farbe  graugelb,  trübe. 

Milz:  Schnittfläche  difius  dunkelroth,  Corp.  Malp.  undeutlich.  —  Nieren- 
rinde stellenweise  getrübt    Graue  Streifen  in  der  Marksubstanz. 

Bei  diesem  Befund  doppelseitiger  fibrinöser  Pneumonie  mit 
frischer  fibrinös-hämorrhagischer  Pleuritis  fUUt  nach  G  r  a  w  i  t  z  auf: 

1)  Die  vielfach  scharfe  lobuläre  Begrenzung  der  hepatisirten 
Stellen,  welche  den  frischesten  Stellen  mehr  das  Aussehen 
einer  Bronchopneumonie  mit  vorwiegend  hämorrhagischem 
Exsudat  verleiht. 

2)  Die  wenig  auf  der  Schnittfläche  hervortretende  Kömimg 
(schlaffe  Hepatisation). 

3)  Das  Fehlen  fibrinöser  Exsudationen  in  den  kleinen 
Bronchen. 

4)  Das  Fehlen  eines  Uebergangs  vom  Engouement  zur  rothen 
Hepatisation  einerseits,  zur  vollendeten  graugelben  Hepa- 
tisation andererseits.  Die  ganze  Masse  des  derben 
Parenchyms  befand  sich  im  Zustande  schlaffer  rother 
Hepatisation. 

5)  Der  hämorrhagische  Charakter  der  Pleuritis. 

6)  Die  sehr  starke  frische  Hyperplasie  der  Milzpulpa. 

Die  Tochter  will  sich  schon  am  3.  Tage  nach  ihrer  Rückkehr  in's  Vater- 
haus (22. — 28.  Jan.)  unwohl  gefühlt  haben,  am  8.  Tage  (29.  Jan.)  traten  Kopf- 
schmerzen, Schlaflosigkeit  und  intensiver  Bchfittelfirost  ein.  Bei  wenigem  zfihen 
nicht  blutigem  Sputum  trat  wiederholt  Erbrechen  ein  (Schmerz  im  Abnomen  und 
der  Magengegend).  Kopfschmerzen  nehmen  weiter  stark  zu,  völlige  Apathie, 
Schlaflosigkeit,  Delirien. 

Percussion :  Die  D&mpfung  wurde  erst  am  5.  Krankheitstage  L.H.U.  hand- 
breit nachweisbar,  vorher  tjmpan.  Schall;  dieselbe  steigt  am  folgenden  Tage 
bis  in  die  Mitte  der  Scapula  aufwärts,  zugleich  beginnt  auch  R.H.U.  D&mpfung 
mit  kleinbl.  Rasseln,  welche  am  7.  Krankheitstage  handbreit  nachweisbar  wird. 
Die  Phänomene   links  bleiben  dieselben,    während  rechts   die  Dämpfung  noch 
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etwas  stinimmt,  bis  da  am  11.  Krankheitstage  tympanitiecher  Schall  und  in  den 
folgenden  4  Tagen  vollkommene  Lösong  eintritt  Links  bleibt  die  Dämpfung 
und  ist  selbst  bei  der  Entlassung  am  33.  Krankheitstage  noch  nachweisbar. 

Auscultation:  Am  Tage  des  Schüttelfirostes  B.U.V.  und  über  beiden  Rücken- 
flächen  abgeschwächtes  Athmen,  H.U.  auch  trockene  Rasselgeräusche,  T.  38,9^, 
P.  36,  R.  34  mühsam.  Am  4.  Tage  L.H.  Stiche  und  dort  zum  ersten  Mal  bron- 
chiales Athmen  aus  der  Tiefe  hörbar.  Am  5.  Tage  R.H.U.  reichliche  trockene 
Rasselgeräusche.  6.  Tag:  L.V.  abgeschwächtes,  L.H.  (Mitte  der  Scapula)  bron- 
chiales Athmen.  R.H.U.  kleinblasiges  Rasseln.  Daselbst  am  folgenden  Tage 
klingendes  Rasseln.  Am  11.  Tage  rechts  hinten  Knisterrasseln,  bis  cum  15.  völlige 
Lösung,  während  links  bronchiales  Athmen  erst  bis  zum  29.  Krankeitstage 
schwächer  wird.    Bei  der  Entlassung  noch  L.H.U.  unbestimmtes  Athmen. 

Die  Leber  war  massig,  auffallender  die  Milz  vergrössert  (11  cm). 

Von  den  einzelnen  Tagen  ist  noch  zu  bemerken  (Diagnose  schwankte  noch 
zwischen  Typhus  und  Pneumonie): 

4.  Krankheitstag:  Erbrechen.     Calomelstuhl  reichlich;  starker  Durst    M.  36,9^, 

A.  39,1».    Schlaflose  Nacht 

5.  „  Erbrechen.     Milz  wird  grösser.    Noch  Meteorismus.     Stühle 

breiig.    Eiweiss  im  Harn.     T.  M.  38,6*,  A.  40,0«.  P.  116, 144. 
R.  32,  36. 

6.  „  Delirien  (Nachts).    Apathie.   Erbrechen  weniger.   Athemnoth. 

Meteorismus.    Allgemeine  Hyperästhesie    der  Haut     Zunge 
trocken,  heftiger  Durst 

7.  „  Delirien.     Husten   sehr  stark.     Aussetzender  Puls.      Probe- 
Chin.  mur.  1,0.       punction. 

8.  „  Urin   sedimentirt,    Eiweiss   massig,   T.  M.  37,2^,   A.  38,3<>. 
Chin.  nrnr.  0,5.       P.  108,   R.  32. 

9.  „  Sedim.    laterit      Subjective   Beschwerden    haben   bedeutend 
Liqn.  amon.  ani«.  nachgelassen.     M.  36,7^.  A.  37,8^ 

10.  „  Grosse  Schwäche.     M.  36,8^  A.  37,4«. 

Bei  den  Culturversuchen  fand  Löffler  den  Stäbchen  der 
Kaninchen-Septicämie  ähnliche  zahlreiche  kleine  Stäbchen  von 
verBchiedener  Länge,  deren  Impfung  auf  Thiere  negative  Resultate 
ergab. 

Aus  Lunge  und  Herzblut  des  Sohnes  erzielte  man  weisse 
und  gelbe  Staphylokokkencolonieen. 


Virchow.    Phlegmonöse  Pneumonie  bei  Tuberculose. 

Ich  halte  es  fUr  wahrscheinlich,  dass  in  diese  Gruppe  der 
Pneumonie  diejenigen  Erkrankungen  einrangirt  werden  mttssen, 
welche  Virchow  bei  Tuberculose  post  mortem  vorfand,  nach- 
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dem  die  Kranken  nach  wiederholten  Koch 'sehen  Injectionen 
gestorben  waren.  Die  anatomische  Beschreibung  Virchow's 
lässt  die  Zusammengehörigkeit  dieser  Pneumonie  mit  meinen 
erysipelartigen,    zelligen  Formen  gut  erkennen. 

Es  handelt  sich  um  eine  Veränderung,  welche  zunächst 
sicher  als  entzündlicher  Natur  aufzufassen  ist.  Wenn  bis 
jetzt  bei  der  Tuberculose  sowohl  fibrinöse,  als  käsige,  als 
auch  catarrhalische  pneumonische  Vorgänge  bekannt  waren, 
fio  fügt  nun  Virchow  die  neue  Form  als  catarrhalisch- 
phlegmonöse  Pneumonie  dazu.  Virchow  beschreibt  die 
Form  in  folgender  Weise: 

„Diese  Pneumonie  hat  in  der  That  mit  der  catarrhalischen 
Aehnlichkeit ;  aber  ich  muss  sagen:  sie  hat  auch  gewisse 
Verschiedenheiten.  Die  gewöhnliche  catarrhalische  Pneumonie, 
wie  wir  sie  bei  Phthisikem  finden,  liefert  leicht  ausdrtickbare, 
verhältnissmässig  flüssige  Anhäufungen  in  den  Alveolen.  Zu- 
weilen sind  sie  so  wässerig,  dass  sie  wie  sulzig  erscheinen,  wes- 
halb ja  gerade  auf  der  Beobachtung  dieser  Dinge  jene  alte  Doctrin 
von  Laönnec  begründet  war,  nach  der  er  annahm,  dass  die 
tuberculose  Infiltration,  wie  er  sich  ausdrückte,  mit  einer  gelati- 
nösen Infiltration  beginne.  So  gelatinös  ist  das  Product  hier 
nicht;  im  Gegen theil,  es  ist  sehr  wässerig  und  trübe,  man 
könnte  es  eine  trübe  Infiltration  nennen.  Es  erinnert  mehr 
an  phlegmonöse  Zustände.  An  einzelnen  Stellen  verdichtet 
es  sich  etwas;  stellenweise  nähert  es  sich  im  Aeussern  einiger- 
massen  der  käsigen  Infiltration,  ohne  dass  es  aber  doch  den  aus- 
gemacht trockenen  Charakter  derselben  annimmt,  so  dass,  wenn 
beide  neben  einander  bestehen,  es  keine  Schwierigkeiten  macht, 
sie  aus  einander  zu  bringen.  Die  catarrhalisch-phlegmo- 
nöse  bringt  weichere,  feuchtere,  schlaffere  Zu- 
stände. Unter  den  vorliegenden  Präparaten  befindet  sich  ein 
ganz  frisches,  das  neben  kolossalen  ulcerösen  Höhlen  der  Spitze 
im  Unterlappen  neben  einander  die  käsige  und  die  —  wenn  ich 
so  sagen  soll  —  catarrhalische  Infiltration  zeigt.  Auch  in  zwei 
anderen  Präparaten  sieht  man  käsige  und  catarrhalische  Hepati- 
sation neben  einander.  Unter  den  16  Fällen  des  vorigen  Jahres 
zeigten  7  diese  mehr  diffuse,  schlaffe  Hepatisation. 

Diese   Form  hat   noch  etwas   an  sich,  wodurch  sie  sich  von 
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der  gewöhnlichen  catarrhalischen  Hepatisation  wesentlich  unter- 
scheidet Es  kommt  vor,  dass  mitten  in  diesen  Stellen  Er- 
weichungsherde auftreten,  die  schnellen  Zerfall  des  Parenchyms 
und  eine  Art  von  Höhlenbildung  bringen,  z.  B.  mitten  im  unteren 
Lappen,  wie  sie  sonst  fast  nur  bei  gangränescirender  Broncho- 
pneumonie vorkommen.  Freilich  waren  sie  nicht  sehr  häufig. 
Dieser  Ausgang  scheint  mir  speciell  darauf  hinzuweisen,  dass 
hier  allerdings  eine  stärkere  Noxe  eingewirkt  hat,  als  diejenige, 
welche  wir  sonst  als  Ursache  der  catarrhalischen  Pneimionie  an- 
sehen. Ich  habe  in  der  That  die  Vorstellung,  dass  —  ich  will 
nicht  sagen,  alle  diese  Fälle,  aber  ein  gewisser  Theil  derselben 
einer  Entzündung  angehört,  welche  parallel  zu  stellen  ist  den 
entzündlichen  Vorgängen,  die  wir  nach  der  Injection  an  äusseren 
Theilen  sich  entwickeln  sehen  und  die  je  nach  der  Natur  des 
Individuums  und  der  Besonderheit  des  Falles  bald  einen  höheren, 
bald  einen  niederen  Grad  erreichen. 

Ich  habe  während  der  Behandlung  mit  Koch'schem  Mittel 
in  zwei  Fällen  das  Auftreten  dieser  Pneumonieen  in  vivo  beob- 
achten können.  Die  Symptome  stimmen  so  sehr  mit  denen 
überein,  welche  ich  für  die  zellige  Pneumonie  kenne, 
dass  ich  auch  auf  Grund  dieser  Thatsache  dieselben  in  eine  Gruppe 
stellen  möchte. 

Auch  die  herdweise  auftretenden  kleinen,  gewöhnlich  schnell 
abheilenden  Pneumonieen,  welche  nach  den  Koch 'sehen  Ein- 
spritzungen auftreten,  gehören,  wie  mir  scheint,  ebenso  wie  die 
von  V 1  r c h 0 w  beschriebene,  wohl  als  terminale  aufzufassende 
in  dieselbe  Kategorie  und  verdanken  ihre  Entstehung  wahrschein- 
lich der  Verschleppung  entzündungserregenden  Materials  durch 
die  Lymphbahnen  der  Lunge  hin.  Sie  unterscheidet  sich  durchaus 
von  den  früher  genannten  Bronchopneumonieen ,  welche  bei  der 
Lungenphthise  auf  Inspirationsvorgänge  zurückzufiihren  sind. 

Es  würde  hier  zu  weit  führen,  auch  noch  diejenigen  Ent- 
zündungsvorgänge in  den  Lungen  zu  besprechen,  welche  durch 
septische  und  pyämische  Verschleppung  mit  dem  Strome  der  Pul- 
monalarterie  bakteritische  Embolieen  und  dergleichen  Ereignisse 
zum  Grunde  haben. 
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Wir  fassen  das  Wesen  der  Infectionskrankheiten  jetzt  in  folgen-    Angrifft- 
der  Weise  auf:  (UeTherapw. 

Specifische  Bakterien  dringen  in  den  Körper  ein  und  stören 
durch  directe  und  indirecte  Wirkung  das  normale  Leben  der  Zellen. 

In  diesem  Vorgange  gibt  es  vielerlei  einzelne  Stadien,  welche 
theils  in  bindendem  Zusammenhang  unter  einander  stehen,  theih 
als  Nebenwirkungen  und  zu&llige  Effecte  auftreten.  Dieselben 
lassen  sich  nach  folgenden  Gesichtspunkten  ordnen: 

1)  Das  Eindringen  des  Inficiens  ist  an  mehrfache  Bedingungen 
gebunden.  Von  dem  Akte  der  Invasion  in  das  Körper- 
innere bis  zur  Auslösung  der  Krankheitserscheinungen 
spielt  sich  noch  eine  Entwicklungsgeschichte  der  Bak- 
terien und  ihrer  Gifte  ab. 

2)  Die  danach  zu  Tage  tretenden  Erscheinungen  des  er- 
krankenden Körpers  beruhen  zum  Theil  auf  localen 
Verhältnissen  der  Ansiedelungsstelle  des  Inficiens,  zum 
anderen  Theil  auf  den  Einflüssen,  welche  das  Leben 
der  Bakterien  fttr  die  Functionen  anderer  Stellen  oder  des 
gesammten  kranken  Körpers  einführt. 

Da  genetisch  gleiche  Bakterien  verschiedene  Virulenz  äussern 
können,  so  ist  der  Schwerpunkt  für  die  Wirkung  derselben  in 
der  Bildung  gewisser  Substanzen  zu  suchen. 

Da  weiterhin  gleich  virulente  Bakterien  in  verschiedenen 
Thierkörpern  verschiedengradige  Störungen  verursachen,  so  ist 
mit  Nothwendigkeit  zu  schliessen,  dass  das  wirksame,  krankheits- 
erregende Agens  durch  das  Zusammenwirken  der  Bakterien  und 
gewisser  Functionen  des  inficirten  Körpers  gebildet  wird. 

Ob  anstatt  der  Bakterien  selbst  eine  derartige  Substanz  allein 
die  Infectionskrankheit  auslösen  kann,  bleibt  eine  noch  offene  Frage. 

Die  „Erscheinungen"  der  Infectionskrankheit  setzen  sich  hin- 
sichtlich des  Zweckes  aus  zwei  Gruppen  zusammen,  aus  denen 
der  Schädigung  des  Körpers  und  aus  anderen,  welche  der  von 
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dem  kranken  Körper  nach  dem  Gesetz  der  Zweckmässigkeit  ge- 
führten Vertheidigung  entsprechen. 

Der  Erfolg  dieses  Vorganges,  welcher  bildlich  als  ein  Kampf 
aufgefasst  werden  kann,  ist  gewöhnlich  der,  dass  das  Inficiens 
vernichtet  wird  und  der  Menschenkörper  mit  grösseren  oder  ge- 
ringeren Veränderungen  aber  lebendig  übrig  bleibt ;  seltener  ist  der 
Ausgang  die  VeiTiichtung  des  Lebens  in  dem  befallenen  Körper. 
In  verschiedener  Weise  kann  diese  Vernichtung  durch  Vermitte- 
lung  eines  oder  mehrerer  Organe  zu  Stande  kommen,  durch  deren 
localen  Tod  der  Tod  des  ganzen  Körpers  herbeigeführt  wird. 

Will  ich  heilend  in  ein  solches  Getriebe  eingreifen,  so  muss 
ich  mir,  soweit  ich  es  vermag,  tlber  die  genannten  Vorgänge  Auf- 
schluss  zu  verschaffen  suchen.  Geht  dies  nicht  soweit,  wie  es 
wünschenswerth  wäre,  so  liegt  das  zum  Theil  an  der  Schwierigkeit 
der  vorliegenden  Verhältnisse,  zum  Theil  an  der  Itlckenhaften 
Kenntniss,  die  wir  bis  jetzt  erst  haben  erlangen  können. 

Für  einige  Krankheiten  kommen  wir  praktisch  leicht  über 
dies  alles  hinweg:  Malaria  ist  heilbar  durch  Chinin. 
Hätten  wir  auch  für  die  Pneumonie  ein  solches  Specificum,  so 
brauchte  ich  meine  lange  Auseinandersetzung  nicht  zu  machen, 
dieselbe  könnte  nur  theoretisches  Interesse  beanspruchen. 
Ich  wünschte,  dem  wäre  so.  Zu  befriedigender  Erkenntniss  sind 
wir  in  theoretischer  Anschauung  indessen  nicht  gekommen  durch 
die  praktisch  so  enorm  wichtige  Thatsache  von  der  Heilung  der 
Malaria  durch  Chinin,  der  Lues  durch  Quecksilber  und  des  Ge- 
lenkrheumatismus durch  Natron  salicylicum,  denn  der  eigentlich 
hier  zur  Geltung  kommende  innere,  wesentliche,  wahrscheinlich 
chemische  Vorgang  ist  uns  noch  nicht  enthüllt. 

So   gehe   ich  denn   an's  Werk,  für  die  Pneumonie  solche 
Punkte  hervorzuheben,  an  denen  wir  nach  Maassgabe  unserer  Auf- 
fassung von   dem  Wesen   der  Infectionskrankheiten  mit  Vortheil 
für  den  befallenen  Menschen  unsere  Hebel  ansetzen  müssen. 
Prophyiaxi».  D^g  Eindringen  des  Inficiens  zu  verhindern  ist  eine  hohe  Auf- 

gabe, die  sich  nicht  allein  auf  die  Sicherung  des  einzelnen  Menschen, 
sondern  der  ganzen  Menschheit  erstrecken  soll.  Es  ist  deshalb 
sehr  der  Mühe  werth,  die  Gesetze  der  Prophylaxis  zu  befolgen. 

In  erster  Linie  muss  unsere  Aufinerksamkeit  auf  die  Ver- 
nichtung der  Pneumoniebakterien  gerichtet  sein.  Dass  die- 
selben  eine    ectogene   Existenz   führen,   ist   nicht  zu   bezweifeln. 
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Um  diese  unmöglich  zu  machen  oder  einzuschränken,  müssen 
alle  Nester,  in  welchen  eine  üeberdauerung  oder  eine  Aufetich- 
tung  der  Kokken  stattfinden  kann,  weggeschafft  werden.  Die 
grösste  Reinlichkeit  gibt  zur  Erreichung  dieses  Zweckes  die  beste 
Gewähr.  Diese  Reinlichkeit  muss  sich  auf  die  engere  und  weitere 
Umgebung  des  Menschen  beziehen,  sie  muss  eben  soviel  seine 
eigene  Haut,  seine  Kleider  betreffen,  als  die  Wände  des  Zimmers 
und  die  Luft  des  ganzen  Hauses.  „Der  Feind  im  Hause*,  der 
aus  den  Spalten  und  Ritzen  der  Abläufe,  aus  deren  schlecht  an- 
gelegten Eingangsöffhungen  tückisch  hervorbricht,  verlangt  eine 
gründliche  und  dauernde  und  vielseitige  Bekämpfung.  Wo  die 
Kokken  sitzen,  wissen  wir  in  den  meisten  Fällen  nicht.  Manch- 
mal gibt  uns  das  eingetretene  Unglück  darüber  einigen  Auf- 
schluss,  sobald  z.  B.  in  einem  Hause  oder  einem  Räume  mehrere  Be- 
wohner anPneiunonie  erkranken.  In  einjem  Neste  sitzen  die  Kokken 
ganz  gewiss  bei  jedem  Pneumoniefall,  dass  ist  das  Sputum  des 
kranken  Menschen.  So  sicher  wie  darin  die  Kokken  vorhanden  sind, 
so  sicher  können  sie  auch  damit  übertragen  werden.  Zerstört  man 
wenigstens  diese  im  Sputum  befindlichen,  so  nimmt  man  die  un- 
mittelbarste Gefahr  filr  die  Verbreitung  weg.  Dies  zu  thun  liegt 
so  viel  näher,  weil  die  Kokken  hier  noch  in  einem  kleinen  Räume, 
in  einem  compacten  greifbaren  Gegenstande  gesammelt  sind.  Ist 
dies  Substrat  erst  getrocknet  und  in  die  Winde  zerstreut,  so  kann 
keine  Macht  des  Menschen  mehr  die  einzelnen  erreichen. 

Die  Desinfection  des  Sputums  schiebe  ich  dementsprechend  für  Desinfection 
den  Angriff  einer  activen  Prophylaxis  durchaus  in  den  Vordergrund.  <*«»sp»^'^™*- 

Auf's  Strengste  ist  das  Ausspucken  in  Tücher  zu  verbieten. 
Man  erlebt  die  unglücklichsten  Vorkommnisse  in  Betreff  der  Ent- 
leerung des  Sputums.  Da  die  Kranken  liegen  und  zur  Zeit 
stärkerer  Expectoration  sich  schwer  erheben  können,  so  spucken 
sie  eigentlich  in  der  Regel  in  Tücher,  und  da  das  Taschentuch 
bald  durchfeuchtet  ist,  so  sieht  man  wohl,  dass  grössere  Tücher, 
Handtücher,  zur  Aufbewahrung  des  Sputums  verwendet  werden. 
Die  Gefahr,  welche  darin  liegt,  ist  evident  und  ist  auch  für  den 
Arzt  so  gross,  dass  jeder  mit  Energie  darauf  dringen  muss,  dass 
die  irgend  erreichbare  Reinlichkeit  in  der  Wegschaffung  des 
Sputums  durchgeführt  wird. 

Zur  Desinfection  des  Sputums  im  Spuckglas  benutze  ich  eine  be- 
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sondere  Methode  für  das  pneumonische,  wie  für  jedes  andere  Sputum, 
soweit  als  dieselbe  aus  äusseren  Gründen  anwendbar  erscheint. 

Ich  lasse  in  das  Spuckglas  statt  des  Wassers  eine  Lösung 
zur  Bedeckung  des  Bodens  einfüllen,  welche  3  Procent  Aetzkali 
und  3  Procent  Borax  enthält  und  mit  einer  Spur  von  Phenalphtalein 
röthlich  gefkrbt  ist.  Sollte  die  Kalilauge  unangenehm  riedien, 
80  setze  ich  einen  Tropfen  Ol.  terebinth.  zu. 

In  dieser  Flüssigkeit  lösen  sich  die  Sputa  auf.  Bevor  nun 
das  Spuckglas  entleert  wird,  kann  man,  lun  sicher  und  energisch 
zu  desinficiren,  zu  dieser  Lauge  soviel  einer  Salzsäurelösung,  die 
Sublimat  enthält,  zusetzen,  bis  die  rothe  Farbö  der  Lauge  ver- 
schwindet, dann  erst  wird  das  Spuckglas  in  die  Abläufe  entleert 
indiTidneiu  Ein  Schutz  dcs  ludividuums   kann   dadurch  befestigt 

Prophylaxis,  ^^j-j^^^  ^j^^gg  ^{^  AngrifiBstellen  seines  Körpers  verändert  und  ge- 
wappnet werden.  Hierhin  rechne  ich  die  Abhärtung  in  jeder 
Form,  die  ernste  Behandlung  der  Catarrhe  und  Erkrankungen 
der  Luftwege  und  alles  was  in  die  Hygiene  des  Körpers  selbst 
gehört.  Insbesondere  ist  die  Ausbildung  einer  Bronchopneumonie 
zu  bekämpfen  durch  Behandlung  der  ursächlichen  Bronchitis. 

Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  die  Bronchitis  durch  inner- 
lich verabreichte  Antiseptica  wesentlich  gebessert,  oder  sogar 
geheilt  werden  kann.  Ob  dies  für  jede  Form  der  Bronchitis  in 
gleicher  Weise  gilt,  ist  schwer  zu  sagen.  Besonderen  Vortheil 
sehe  ich  in  der  Anwendung  des  Kreosots,  des  Guajacols,  der 
Carbolsäure,  des  Chinins  bei  eitriger  Bronchitis  und  solcher  mit 
einer  so  flüssigen  fbcsudation,  dass  dadurch  Rasselgeräusche 
hervorgerufen  werden.  Bei  zäher  Beschaffenheit  des  Secrets  halte 
ich  Expectorantien  zunächst  für  angezeigt  und  verwende  mit  Vor- 
theil: Jodkali,  Liq.  Ammonii  anisati,  Ammonium  muriaticum; 
das  Apomorphin  hat  mir  oft  unangenehme  Nebenwirkungen  her- 
vorgebracht, so  dass  ich  kein  besonderer  Verehrer  seiner  An- 
wendung bin.  Bei  reichlicher  Exsudation  pflege  ich  Decoct  Senegae 
vor  einer  weiteren  desinficirenden  Behandlung  zu  verschreiben; 
die  Ipecacuanha  verwende  ich  mit  Vortheil  zur  Zeit,  wo  Er- 
scheinungen krampfhafter  Reizung  zu  Tage  treten.  Ist  die  Ex- 
sudation sehr  stark,  so  ist  die  althergebrachte  Verwendung  de» 
Balsamum  Peruvianum  zu  empfehlen. 

Mit  einem  Worte  will  ich  noch  auf  den  Nutzen  der  Antisep- 
tica  zurückkommen.      Ich    habe    wiederholt   versucht,    bei    den 
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bronchitischen  Zuständen,  welche  für  sich  allein  bestanden,  und 
solchen,  welche  bei  Lungenphthise  hervortraten,  die  Carbol- 
säure  innerlich  zur  Anwendung  zu  bringen,  in  Pillen  sowohl  wie 
in  Solutionen  (z.  B.  Acid.  carbol.  1,0 — 3,0!:  aq.  destill,  und 
mucilag.  Oi.  Z  100,0  S.  3mal  täglich  1  Esslöffel)  wird  dieselbe 
gut  vertragen.  Die  Aengsdichkeit  in  der  Anwendung  scheint  mir 
übertrieben.  Bei  vorsichtig  steigender  Dosis  habe  ich  niemals 
Vergiftungserscheinungen  erlebt  Den  deutlichen  Nutzen  illus- 
trieren folgende  zwei  Beobachtungen: 

1.  Es  handelt  sich  hierbei  zuerst  um  einen  Fall  von  Bronchi- 
tis purulenta.  Patient  kam  unter  den  Erscheinungen  genannter 
Krankheit  am  28.  Dec.  in  Behandlung  und  hatte  eine  Abend- 
temperatur von  89®.  Am  anderen  Morgen  37,4®,  Abends  39,5®. 
Am  folgenden  Morgen  37,4®.  Er  erhält  darauf  Carbolsäure 
1,0 :  180,0,  Temperatur  Abends  39,9®.  Sie  sinkt  dann  und  kommt 
bei  fortgesetzter  Carboldarreichung  Abends  nicht  mehr  tlber  87,9®. 
Am  2.  Jan.  erhält  Patient  kein  Carbol;  die  Temperatur  steigt 
infolgedessen  und  erreicht  am  Morgen  des  3.  Jan.  38,8®.  Die 
Carbolsäure  wird  darauf  in  der  bisherigen  Weise  weiter  gegeben 
und  bewirkt  raschen  Temperaturabfall.  Am  5.  Jan.  wird  die 
Carbolbehandlung  wieder  eingestellt,  worauf  die  Temperatur  am 
Morgen  des  7.  Jan.  die  Höhe  von  41,2®  erreicht;  Carbolsäure 
wird  weiter  gegeben,  und  die  Curve  feilt  ebenso  schnell  wieder 
ab,  als  sie  vorher  anstieg. 

Die  Unterdrückung  des  Fiebers  durch  die  Carbolsäure,  die 
doch  kein  Antipyreticum  im  engeren  Sinne  ist,  sowie  die  Steige- 
rung desselben  beim  Fortlassen  der  Carbolsäure,  deutet  unmittel- 
bar auf  die  Beziehung  hin,  welche  zwischen  dem  Arzneimittel 
und  der  Krankheitsursache  herrscht.  Ebenso  klar  zeigt  sich  dies 
in  folgendem  Falle  von  Gangraena  pulmonum. 

2.  Patient  litt  an  croupöser  Pneumonie,  welche  in  Gangrän 
ausging.  Er  erhielt  vom  19.  Octbr.  bis  zum  26.  Octbr.  Anti- 
pyrin,  welches  das  Fieber  wohl  vorübergehend  herunterdrückte, 
aber  sonst  keinen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  aus- 
übte. Am  26.  Octbr.  hatte  das  Fieber  die  Höhe  von  40®  er- 
reicht und  wurde  nun  bis  zum  8.  Novbr.  mit  Carbolsäure  be- 
handelt. Nachdem  es  noch  einmal  am  28.  Octbr.  bis  auf  40,2® 
gestiegen  war,  ging  die  Temperatur  unter  der  Carbolsäurebehand- 
lung  rasch  herunter  und  war  am  8.  Novbr.  normal.   Von  diesem 
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Tage  an  wurde  die  Medication  ausgesetzt,  und  langsam  wieder 
ansteigend  kam  die  Temperatur  am  11.  Novbr.  Abends  auf  39,6^. 
Die  Carbolsäurebehandlung  wurde  daher  wieder  angenommen 
bis  zum  21.  Novbr.,  wo  die  Temperatur  wieder  ganz  normal  war. 
Das  Aussetzen  der  Behandlung  hatte  wiederum  ein  Steigen  der 
Temperatur  zur  Folge,  die  am  23.  Novbr.  Abends  40,3®  betrug. 
Die  erneute  Anwendung  der  Carbolsäure  bewirkte  wieder  ein 
rasches  Absinken  der  Temperatur,  die  dann  dauernd  normal  blieb. 

Die  grossen  Erfolge,  welche  die  dem  Kreosot  nahestehenden 
Substanzen  und  dieses  selbst  bei  der  Lungenphthise  in  neuerer 
Zeit  erkennen  Hessen,  sind  als  Ausdruck  einer  internen  antisep- 
tischen Wirkung  aufzufassen. 

Eine  andere  Aufgabe  für  prophylaktische  Einwirkung  ist  da- 
durch gegeben,  dass  man  bei  bestehender  Pneumonie  den  übrigen 
Körper  gegen  die  Metastasenbildung  sichert  Auch  hierzu  eignen 
sich  von  inneren  Mitteln  Carbolsäure,  Guajacol  und,  wie  wir 
später  sehen  werden,  Chinin. 
immunittt.  Die  Anzeigen  einer  vorbereitenden  Entwickelung  und  Existenz 

der  Kokken  von  der  Invasion  bis  zu  dem  Ausbruch  der  Krank- 
heit sind  uns  nicht  bekannt.  Rechnet  man  hierher  Prodromal- 
erscheinungen,  so  fehlt  uns  ein  bestimmtes  Mittel,  welches  im 
Stande  wäre,  soweit  wir  wissen,  eine  Immunität  des  Körpers  vor 
dem  Ausbruch  schwerer  Allgemein  erkrankung  herzustellen. 

Dass  das  Chinin  eine  solche  Wirkung  entfalten  könne,  ist 
nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen  auf  Grund  analoger  Wirkung 
dieser  Substanz  bei  anderen  Erkrankungen.  Für  die  Influenz a- 
pneumonie  scheint  dies  eher  möglich,  ebenso  wie  gegen  die 
Influenza  überhaupt.  Zur  Zeit  der  Influenzaepidemie  hat  G  r  a  e  s  e  r 
den  Vorschlag  gemacht,  in  prophylaktischer  Absicht  Chinin  zu 
verabreichen.  Der  Versuch,  inwieweit  dadurch  eine  Sicherung 
gegen  die  Influenza  erzielt  werde,  wurde  von  Herrn  Stabsarzt 
Dr.  Scheller^)  bei  dem  hiesigen  Husarenregiment  angestellt 
und  ergab  ein  recht  bemerkenswerthes  Resultat.  Während  der 
3wöchentlichen  Versuchszeit  gingen  von  den  Escadronen  I  21, 
in  19,  IV  42,  V  31  Mann  an  Influenza  erkrankt  dem  Lazareth 
zu,   dagegen   von  der  mit   Chininschnaps  versorgten   2.  Es- 

1)  D.  militärarztl.  Zeitschrift  1890,  Heft  3. 
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cadron  (0,5  Chinin  pro  Kopf  täglich)  nur  7,  und  von  diesen  3 
an  den  3  ersten  Tagen  des  Versuchs,  die  also  eigentlich  in  Abzug 
zu  bringen  sind,  weil  schon  vorher  inficirt. 

Ich  will  dies  hier  erwähnen,  um  nahe  zu  legen,  dass  dieser 
Versuch  doch  unzweifelhaft  positives  Resultat  ergab,  und  dass  es 
deshalb  erlaubt  ist  anzunehmen,  man  könne  durch  Chinin  auch  gegen 
die  Influenza pneumonie  eine  prophylaktische  Wirkung  entfalten. 

Nachdem  die  heftigen  Initialerscheinungen  der  fibrinösen 
Pneumonie  ausgebrochen  sind,  sollte  man  immer  noch  an  die 
Möglichkeit  denken,  die  Krankheit  coupiren  zu  können,  denn 
die  pathologischen  Veränderungen  in  der  Lunge  vollziehen  sich 
erst  im  Verlaufe  von  Stunden  oder  gar  Tagen.  Hätte  man  eine 
Substanz,  welche  den  Körper  immun  machen  könnte  gegen  das 
Gift  der  Pneumokokken,  oder  das  Gewebe  der  Lunge  so  ver- 
ändern könnte,  dass  die  Vermehrung  und  Entfaltung  der  Lebens- 
vorgänge derselben  in  der  Lunge  verhindert  ist,  so  wäre  nach  dem 
Schüttelfrost  wohl  meist  noch  die  Zeit  dazu,  dieselbe  anzuwenden. 

Für  diesen  Zeitpunkt  wäre  die  Anwendung  eines  Mittels  in 
hohem  Maasse  erwünscht,  welches  analog  für  die  Pneumonie  eine 
solche  Wirkung  entfalten  könnte,  wie  sie  Koch  fUr  das  Tuberculin 
gegen  die  Tuberculose  vorausgesetzt  hatte. 

Eine  Substanz,  fähig,  den  Körper  selbst,  nachdem  er  der 
Culturboden  fUr  einen  specifischen  Kokkus  geworden  ist,  gegen 
dessen  Einwirkung  abzuschliessen,  ihn  immun  zu  machen,  wäre 
hier  von  unschätzbarem  Werthe. 

Dass  derartige  Substanzen  von  den  Bakterien  selbst  geliefert 
werden  und  gegen  diese  selbst  ein  Hindemiss  für  Wachsthum 
und  Vermehrung  abgeben,  habe  ich^)  schon  an  Culturen  der 
Cholerabakterien  mit  Herrn  Dr.  Nachtscheim  nachgewiesen 
und  zum  Ausgang  der  Betrachtung  gemacht,  dass  die  Abtödtung 
der  Cholerabakterien  im  Darm  unter  gewissen  Umständen  auf 
diesem  Wege  zu  Stande  komme.  Ich  habe  dies  später  mit  Herrn 
Dr.  Graeser  zusammen  ftlr  die  Pneumonie  nachzuweisen  ver- 
sucht und  kann  darüber  nur  mit  einem  Worte  mittheilen,  dass 
in  der  That  auch  durch  den  Diplokokkus  pneumoniae 
eine  Substanz  ausgeschieden  wird  und  sich  dem  Nährboden  mit- 

')  Congres»  für  innere  Medicin  1888. 
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theilt,  welche  die  Diplokokken  an  der  Vermehrung  verhindert, 
oder  eine  Nachimpfung  des  Nährbodens  erfolglos  macht 

Auf  diesem  Gebiete  wird  wohl  auch  der  Weg  verlaufen, 
welcher  Koch  zur  Entdeckung  des  Tuberculin  führte.  Aus 
seinen  ersten  Veröffentlichungen  geht  jedenfaUs  hervor,  dass  er 
vermittelst  solcher  von  den  gleichen  Bakterien  producirter  Stoffe 
eine  Immunität  des  thierischen  Körpers  gegen  die  gleiche  In- 
fection  oder  sogar  eine  Abheilung  schon  inficirter  Theile  zu  er- 
reichen hoffte. 

Unsere  Versuche  enthalten  für  die  Diplokokken  nur  den 
ersten  Schritt  in  der  angedeuteten  Richtung.  Für  den  Menschen 
ist  über  die  Möglichkeit  einer  Immunisirung  gegen  den  Diplo- 
kokkus pneumoniae  noch  nichts  bekannt.  Wohl  weiss  man, 
dass  die  in  Rede  stehenden  Stoffwechselproducte  giftige  und 
fiebererregende  Eigenschaften  haben,  und  einige  Experimente 
legen  die  Verwendbarkeit  derselben  nahe. 

Die  Pas teur 'sehe  Schule  hat  sich  schon  1887  mit  Versuchen 
in  der  Richtung  beschäftigt,  Immunität  zu  erzeugen  durch  Ein- 
spritzung von  flüssigen  Substanzen,  welche  zwar  Zersetzungsproducte 
von  Bakterien,  aber  keine  lebenden  Keime  mehr  enthalten.  (Roux 
et  Chamberland,  Chantemesse  et  Vidal,  Chanolba.) 

Einen  positiven  Erfolg  theilen  Hericourt  und  Riebet*) 
mit ;  dieselben  gewannen  einen  Staphylokokkuspyosepticus 
aus  einem  Epitheliom,  dessen  Einspritzung  bei  Thieren  enormes 
gelatinirendes  Oedem,  bei  Hunden  Abscesse  hervorrief.  Durch 
Voreinspritzung  sterilisirter  Cultur  in  den  Peritonealraum  wurde 
als  Folge  der  Einspritzung  derselben  Bakterien  Oedem  und  ört- 
liche Erscheinung  geringer,  und  das  Fieber  fehlte  dann  gänzlich. 

Wenn  man  anninmit,  dass  die  Pneumonie  anstatt  eine  Im- 
munität des  Körpers  zu  hinterlassen  leider  vielmehr  die  Disposi- 
tion zur  Wiedererkrankung  erhöhe,  so  scheint  mir  dies  doch 
einer  möglichen  Einschränkung  zu  bedürfen.  Wir  wissen  nur, 
dass  ein  einmal  an  Pneumonie  Erkrankter  nach  Zeitabschnitten 
leicht  aufs  Neue  an  derselben  Krankheit  zu  leiden  hat  Es  liegt 
aber,  wie  mir  scheint,  sehr  nahe,  anzunehmen,  dass  diese  Wieder- 
erkrankung weniger  beruhe  auf  einer  Erhöhung  der  Disposition, 


^)  Acad.  de«  sciences.     Pari»,  22  Octobre  1888. 
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als  vielmehr  darauf,  dass  in  dem  Körper  Erankheitskeime  zurück- 
bleiben, welche  einen  neuen  Ausbruch  bedingen.  Dabei  kann 
die  Disposition  zur  Krankheit  dieselbe  wie  fi*üher  geblieben, 
möglicher  Weise  sogar  eine  geringere  geworden  sein.  Zur  Zeit 
der  Erisis  muss  doch  wohl  sicher  eine  Immunität  gegen  die  noch 
in  der  Lunge  be6ndlichen  Kokken  bestehen. 

Ich  wollte  es  nicht  unterlassen,  diese  Punkte  fhr  die  Frage 
nach  der  Immunisirung  gegen  Pneumonie  zur  Discussion  zu 
stellen,  gerade  jetzt  zu  einer  Zeit,  wo  der  Meinung  wiederholt 
Ausdruck  gegeben  wird,  dass  die  Entdeckung  des  Tuberculin 
die  für  die  Behandlung  der  Tuberculose  gestellte  Aufgabe  zu 
lösen  versprach  und  analoge  Entdeckungen  fUr  alle  Infections- 
krankheiten  zur  Folge  haben  könnte. 

Im  ersten  Stadium  der  Pneumonie  wird  Calomel  empfohlen,  ctiomei. 
Von  neuen  Erfahrungen  darüber  finde  ich  eine  Angabe  des  Dr. 
E.  Grätzer*)  in  Sprottau,  der  beschreibt,  dass  er  (3 mal  tägl. 
0,25  Calomel)  zwar  nie  die  Krankheit  coupirt  habe,  wohl  aber 
stets  das  Fieber  heruntergehen  sah.  Bei  Kindern  gibt  er  es 
auch  später  im  Verlauf  der  Pneumonie  als  gutes  Antipyreticum 
(0,005  —  0,03)  und  ist  bei  kleinen  Kindern  ausnahmslos  damit 
ausgekommen.  Dr.  Haumann  in  Bonn  theilt  mir  mit,  dass  er 
Calomel  mit  Vorliebe  verordne,  und  namentlich  dabei,  selbst 
wenn  keine  Wirkung  an  der  Temperatur  sichtbar  wurde,  eine 
deutliche  Besserung  des  Allgemeinzustandes,  speciell  Aufhellung 
des  Sensoriums  und  frischeres  geistiges  Benehmen  dadurch  erziele. 

Posadsky*)  berichtet  über  23  Fälle  von  Pneumonie,  welche 
er  mit  Calomel  behandelte.  Der  Husten  sei  dabei  nicht  so  an- 
haltend gewesen  wie  bei  Antipyrinbehandlung  und  die  Transpi- 
ration geringer.  Die  Temperatur  blieb  bis  zur  Krisis  hoch.  Eiweiss 
im  Harn  war  selten,  und  Complicationen  seltener  als  bei  Antipyrin. 

Es  ist   ein  hervorragendes  Verdienst   von  Binz,    schon   seit     Chinin. 
langer  Zeit  den  Gedanken   der  internen  Antiseptik  kräftig 
vertreten  und  speciell  die  antizymotische  Wirkung  des  Chinins 
entdeckt  und  für  die  Einftihrung  dieses  unschätzbaren  Alkaloids 


')  Die  croupdse  Pneumonie  in  der  Armeupraxis.    Therap.  Monatsheft«,  1890 
Nr.  10  p.  485. 

«)  D.  med.  Wochenschr.  1886,  37  u.  38. 
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als  Mittel  gegen  Entzündung  und  Infection  unermüdlich  gekämpft 
zu  haben.  Er  hat  dafür  auch  den  Lohn^  zu  sehen,  in  welch 
ausgedehnter  Weise  seine  Lehren  nach  und  nach  anerkannt  wurden 
und  ihre  segensreichen  Wirkungen  den  Kranken  zu  Gute  kamen. 

Binz*)  theilte  interessante  Beobachtungen  mit  über  die  Ein- 
wirkung des  Chinins  bei  Einderpneumonie.  Mit  dem  Erfolg 
einer  ausserordentlich  schnellen  Heilung  wandte  er  es  bei  einem 
14 monatlichen  Rinde  an,  welches  nach  Bronchitis  eine  Pneu- 
monie bekommen  hatte.  Die  Temperaturen,  die  Abends  über  40  • 
standen,  sanken  unter  der  Verabreichung  von  0,24  Gr.  Chinin 
während  der  Nacht  zur  Norm  herab,  und  nach  der  2.  derartigen 
Anwendung  blieb  die  Temperatur  auf  der  Norm.  Auch  Pollitzer 
hat  dem  Chinin  in  allen  Stadien  der  Pneumonie  mit  Nachdruck 
das  Wort  geredet  Er  schreibt  dem  Chinin  in  der  acuten  Bron- 
chitis, der  capillären  Bronchitis,  der  Pneumonie  der  Neugeborenen 
und  der  der  Typhösen,  sodann  noch  in  der  Blennorrhoe,  die  sich 
mit  Pertussis  complicirt,  auf  Grund  vielfacher  Erfahrungen  einen 
günstigen  Einfluss  zu. 

In  der  inhaltreichen  Arbeit,  welche  Stortz  über  die  Pneu- 
monie&lle  der  Würzburger  Klinik  unter  Gerhardt  geschrieben, 
berichtet  er  auch  über  die  günstige  Wirkung  des  Chinins.  Er 
rechnet  diese  Substanz  zu  denjenigen,  welche  er  im  Sinne  einer 
„energischen  anti febrilen  Behandlung"  anwandte:  „Der  Er- 
folg, den  man  durch  Chinin  erreichte,  war  ganz  den  Angaben 
von  Schapira  entsprechend  ein  verschiedener,  je  nachdem  man 
Chinin  inhaliren  oder  innerlich  in  Pulverform  nehmen  Hess.  In 
38  Fällen  von  Inhalationen  (0,5 — 1,0  ^/o  Lösungen)  wurde  im  Mittel 
in  den  ersten  3  Stunden  ein  Temperaturabfall  von  0,5®,  in  den 
nachfolgenden  5  Stunden  ein  solcher  von  noch  circa  0,5  ®  C,  abo 
im  Ganzen  l^C.  erreicht.  Bei  innerem  Gebrauche  in  Pulver- 
form musste  man  die  Dosis  von  0,5 — 1,0  Gr.  verdoppeln,  wollte 
man  den  gleichen  Erfolg  haben;  doch  stellte  sich  heraus,  dass  in 
dem  Grade,  als  Chinin  in  kleineren  Dosen  inhalirt  die  Tempe- 
ratur rasch  zum  Sinken  brachte,  in  demselben  Grade  auch  früher 
ein  Steigen  der  Temperatur  beobachtet  wurde,  während  Chinin 
in  grösseren  Dosen  in  Pulverform  gegeben  zwar  langsam,  aber 
auch  nachhaltiger  wirkte. 


»)  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  1868,  233. 
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Zwei  Punkte  der  ChiniuwirkuDg  will  ich  kurz  betonen. 
Zunächst  ist  es  nicht  richtig,  von  dem  Chinin  nur  in  dem  Sinne 
eines  anti febrilen  Mittels  zu  sprechen.  Wenn  es  nur  darauf 
ankommen  soU,  die  erhöhte  Temperatur  herabzusetzen,  so  be- 
Sassen  wir  allerdings  im  Antipyrin,  Salipyrin,  Salol  vielleicht 
^ywirksamere**  Substanzen.  Dieselben  setzen  ungefähr  unter  allen 
Umständen  die  BHebertemperatur  herab.  Da  das  Chinin  nur  auf 
das  Fieber  bestimmter  Krankheiten  wirkt,  so  geht  sicher  daraus 
hervor,  dass  es  diese  specifisch  auswählende  Wirkung  durch  seine 
Beziehung  zu  den  specifisch  verschiedenen  Fiebererregem  zur 
Oeltung  bringt.  Schon  1870  hat  Binz  den  Nachweis  geliefert, 
dass  die  antipyretische  Wirkung  des  Chinin  nicht  zu  erklären 
ist  aus  einer  directen  Beeinflussung  der  wärmeregulirenden 
Centren.  Des  Weiteren  geht  dies  hervor  aus  der  Thatsache, 
dass  Chinin  gegen  die  Intermittens  wirkt,  wenn  es  in  der 
fieberfreien  Zeit  verabreicht  wird,  dass  es  prophylaktisch  dagegen 
nützt  (Graeser)  und  dass  eine  Beeinflussung  der  Eiterkörper- 
chen  speciell  eine  Einschränkung  der  Auswanderung  derselben 
und  der  Eiterbildung  von  Binz  sichergestellt  wurde. 

Auch  von  dieser  Seite  ist  eine  gewisse  Stütze  für  den  Nutzen 
der  C  h  i  n  i  n  an  Wendung  bei  der  Pneumonie  neuerdings  geliefert. 
Interessante  Untersuchungen  von  v.  Limb  eck*)  und  von  Pick*) 
haben  ergeben,  dass  bei  der  Pneumonie  eine  beträchtliche 
Leukocytose  nachweisbar  wird.  Eine  gewisse  Proportiona- 
lität scheint  sogar  zwischen  der  Grösse  des  Exsudats  und  dem 
Grade  der  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  zu  bestehen, 
und  ausserdem  lässt  sich  schon  vor  dem  Abfall  des  Fiebers  Ab- 
nahme der  Ziahl  weisser  Blutkörperchen  erkennen.  Damach  steht 
die  Pneumonie  wie  andere  Exsudat  bildende  Krankheiten  in  ge- 
wisser Beziehung  zur  Eiterung.  Nur  dass  bei  der  Pneumonie 
die  weissen  Blutkörperchen  auf  die  Alveolenoberfläche  austreten, 
zum  Theil  vermehrt  im  Blut  bleiben. 

Wenn  nun  überhaupt  das  Chinin  auf  die  Bakterien  oder 
deren   Producte  wirkt,    welche  Eiterung  und  Vermehrung  und 


*)    Klinisches    und    Experimentelles   über   die   entzündliche   Leukocytose. 
Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  X. 

«)  G.  Pick,  Prager  med.  Wochenschr.  1890,  24. 
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Auswanderung  weisser  Blutkörperchen  zur  Folge  haben,  so  wird 
es  wohl  auch  auf  die  darin  übereinstimmenden  Bakterien  der 
Pneumonie  hemmend  wirken.  Das  ist  eine  Analogie,  welche  zu 
ziehen  mir  erlaubt  scheint. 

Bei  Pneumonieen  pflege  ich  schon  seit  mehreren  Jahren  in 
grossen  Dosen  Chinin  zu  verabreichen  auf  Grund  der  angeführten 
Verhältnisse  und  der  von  Binz,  Gerhardt  und  vielen  Anderen 
angegebenen  günstigen  Einwirkung.  Ich  muss  sagen,  dass  ich 
immer  mehr  von  dem  Nutzen  dieser  Medication  überzeugt  wurde. 
Zumal  auch  in  der  Influenzazeit  erfuhr  ich  so  häufig  günstigere 
Gestaltung  des  gesammten  Krankheitsbildes  durch  Chinin.  Ich 
habe  einen  Fall  von  schwerer  zel liger  Pneumonie  behandelt, 
welche  zu  absoluter  Dämpfung  der  ganzen  linken  Seite  geführt 
hatte,  bei  deren  Beginn  die  Temperatur  40 — 4P  betrug  und  der 
Puls  auf  140 — 170  zwei  Tage  lang  stand.  Ohne  andere  Anti- 
pyretica  habe  ich  noch  in  der  4.  (!)  Woche  dieses  Falles  die 
Temperatur  auf  38,5— 39,8<>  gehalten  bei  einem  Puls  von  96—108 
und  ohne  jede  Zeichen  einer  fortgeleiteten  Störung  nur  dadurch, 
dass  ich  in  24  Stunden  2  mal  0,5  Chinin  und  zwei  Bäder  von 
23^  verabfolgte.     Bei  diesem  Falle  ist  Heilung  eingetreten. 

Bei  der  Chininbehandlung  der  Pneumonie  ist  es  eine  ganz 
gewöhnliche  Erscheinung,  dass,  selbst  wenn  keine  Absenkung  der 
Körpertemperatur  dauernd  erzielt  wird,  die  Zahl  der  Pulse  auf 
100  und  darunter  bleibt  Nichts  ist  erwünschter  als  eine  solche 
geringe  Pulsfrequenz. 

In  gewissem  Sinne  ist  dem  Chinin  eine  prophylaktische 
Einwirkung  zuzusprechen,  insofern  namentlich,  als  bei  seinem 
Gebrauche  metastatische  Erkrankungen  zurückgedrängt  werden. 
Ich  habe  dies  aufs  Bestimmteste  nachweisen  können  in  einem 
Falle,  wo  nach  einem  Typhus  ein  metastatischer  Knochenabscess 
auftrat  Nach  dessen  Exstirpation  blieb  bei  fortgesetzter  Chinin- 
verabreichung Alles  normal,  und  noch  nach  Monaten  trat,  sobald 
das  Chinin  wegblieb,  sofort  Erhöhung  der  Temperatur  ein. 
Ein  Beweis,  dass  bakteristisches  Material  anderswo  abgelagert 
war,  welches  nur  auf  chininfreie  Zeit  lauerte,  um  zu  neuen  Vpr- 
stössen  und  Verbreitungen  zu  gelangen.  Nach  monatelangem 
Fortgebrauch  des  Chinins  trat  Heilung  ein. 

So  habe  ich  es  bei  der  Chininbehandlung  auch  gesehen,  dass 
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herdweise  Pneumonieen  auf  ihrer  ursprünglichen  Ausdehnung 
blieben,  dass  sie  nicht,  wie  das  doch  sonst  gewöhnlich  ist  für 
fibrinöse  Pneumonie,  den  Lappen  allmählich  vollständig  ausfüllten. 
Oder  ich  beobachtete,  dass  eine  Pneumonie  durchaus  vom 
Typus  der  wandernden  folgte,  bis  zu  der  Zeit,  wo  Chinin 
verabreicht  wurde,  dass  mit  diesem  Zeitpunkt  Stillstand  in  der 
localen  Ausdehnung  und  Rückgang  der  Allgemeinerscheinungen 
stattfsmd. 

Niemals  habe  ich  bei  Pneumonie  einen  Schaden  gesehen,  den 
ich  auf  die  Verabreichung  des  C.hinins  hätte  schieben  können. 
Die  Belästigung  des  Magens  ist  leicht  zu  vermeiden,  wenn  man 
zu  gleicher  Zeit  Salzsäure  gibt,  oder  darin  das  salzsaure  Chinin 
auflöst  Natürlich  wird  es  nicht  vertragen  werden,  wenn  icli 
kurz  vorher  oder  nachher  Liq.  Ammon.  in  den  Magen  hinunter- 
schicke.    Solche  Fehler  werden  nicht  selten  gemacht. 

Hohe  Bedeutung  kommt  der  Chininanwendung  zu  als  Unter- 
stützungsmittel für  die  Bäder,  deren  Effect  es  durch  grössere 
Absenkung  der  Temperatur  und  durch  längere  Dauer  derselben 
ausgiebiger  macht. 

Vor  der  Periode  des  Antipyrins  und  seiner  Analoga,  zu  Digiuu«. 
einer  Zeit,  wo  man  vor  den  Binz'schen  Untersuchungen  das 
Chinin  nur  als  Tonicum  kannte,  hat  man  grosses  Gewicht 
auf  Digitalis  und  Vera tr in  als  fiebervermindemde  Substan- 
zen gelegt.  Zu  meiner  Dienstzeit  wurde  für  jeden  Pneumoniker 
im  Militärlazareth  ohne  Weiteres  nach  Vorschrift  Infus.  Digitalis 
hergestellt.  Danach  kam  eine  Zeit,  wo  man  Digitalis  gegen  das 
Fieber  nicht  mehr  brauchte,  wo  es  aber  wie  auch  von  mir  gegen 
von  Anfang  an  sich  ausbildende  hohePulsfrequenz  verschrieben  ward. 
Ich  habe  in  solchen  Zuständen,  ebenso  bei  wirklichen  Herz- 
krankheiten, namentlich  Myocarditis,  sehr  grosse  Verbesserung 
durch  Digitalis  erzielt.  Neuerdings  wird  es  nun  wieder  von 
Petresco*)  als  Mittel  gegen  die  Pneumonie  empfohlen,  und 
zwar  wird  diese  Empfehlung  auf  Angaben  über  specielle  Erfolge 
gestützt,  die  in  der  That  frappiren.  Petresco  wendet  für 
unsere   bisherigen   Begriffe  ganz    ausserordentlich    grosse   Digi- 


')   lieber   die   Behandlung    der    Pneumonie   mit    hohen    Dosen    Digitalis. 
Therap.  Monatshefte  1891,  Februar,  121. 
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talisdosen  an :  4 — 6  gr,  in  manchen  Fällen  8 — 12  gr  fol.  Digitalis 
in  24  Stunden. 

(Fol.  Digitalis  4,0;  Aq.  desiU.  200,0;  inf.  p.  dim.  hör.  adde 
Syrup  cort  Aurant.  20,0.    Halbstündlich  1  Esslöffel  z.  n.) 

Diese  Verordnung  wird  3 — 4  Tage  hinter  einander  wiederholt 

Danach  traten  bedeutende  Absenkungen  der  Temperatur  und 
namentlich  des  Pulses  ein.  Pulszahlen  von  62,  48,  40,  ja  in 
einem  Fall  24  (!)  wurden  bei  normaler  Temperatur  erhalten. 
Bei  diesem  letzten  Ereigniss  hat  Petresco  eine  antagonistische 
Wirkung  des  Atropin  bestätigen  können. 

Die  Mortalität  betrug  bei  825  Fällen:  2,06 <^/o. 

Zum  Vergleich  sind  die  Mortalitätsziffem  interessant,  welche 
von  Jaccoud  zusammengestellt  sind: 

1)  Bei  Behandlung  mit  Aderlass 

Edinbourgh  698  Fälle  Mortalität  34,5  <^/o 


Dietl               85      „ 

» 

20,4, 

2)  Brechweinstein 

Rasori           648      „ 

» 

22     , 

Dieü             108      „ 

» 

20,7, 

3)  Expectative  Behandlung 

Dietl             189      „ 

» 

8     „ 

Skoda            —       „ 

» 

13,7  „ 

Dieü              —       „ 

j) 

20,7, 

E.  Bary  in  Petersburg  hatte 

mit 

Tartarus   emeticus   1550  Fälle: 

Mortalität  19,8  «/o 

Digitalis                       426 

» 

18,5  , 

Sublimat                     648 

w 

23,3  , 

Expectativer  Behand- 
lung u.  einigen  neuern 

Mitteln  648       „  „  22,3  „ 

Auch  S^e  erkennt  eine  Brauchbarkeit  des  Digitalis  an: 
0,6—0,8  bewirken  nach  12—24  Stunden  Abnahme  der  Puls- 
frequenz und  Zunahme  des  arteriellen  Blutdrucks.  Nach  36  bis 
60  Stunden  Erniedrigung  der  Temperatur.  Respiration  wird  auch 
besser.    Diese  Wirkungen  dauern  2—3  Tage  an. 

Ueberschreitet  man  die  Dosis  von  1,0  gr,  so  hat  man  um- 
gekehrte Situation. 
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Zu  empfehlen  ist  Digitalis  (0,05—0,1  der  Blätter)  in  der 
Kinderpraxis. 

Ich  schätze  nach  vieli&ltiger  Erfahrung  flir  Erkrankungen 
des  Herzens  Digitalis  in  kräftigen  Dosen  sehr.  Sie  hat  mich 
nur  da  im  Stich  gelassen,  wo  die  starke  Degeneration  des  Herz- 
muskels ihre  Wirkung  erklärlicher  Weise  unmöglich  machte. 
Schon  manchen  Fall  habe  ich  wesentlich  und  dauernd  gebessert, 
wo  nach  geringer  Digitalisdosis  keine  Besserung  entstanden  und 
deshalb  die  Annahme  fortgeschrittener  Herzdegeneration  gemacht 
worden  war.  Dagegen  habe  ich  noch  keine  Herzlähmung  erlebt, 
die  durch  Digitalis  bedingt  war.  Ein  Zweifel  an  der  Richtigkeit 
der  Angaben  Petresco's  möchte  schwer  zu  begründen  sein,  und 
wenn  man  bedenkt,  welche  hochgradigen  Gefahren  durch  die 
Herzschwäche  eingeführt  werden,  und  wenn  man  sich  erinnert, 
dajss  bei  der  Pneumonie  so  häufig  schon  die  noch  nachkommende 
Verschlechterung  vorher  an  der  Zunahme  der  Frequenz  und 
Abnahme  der  Kraft  des  Pulses  erkennbar  wird,  so  kann  man 
sich  auch  von  dieser  Seite  gegen  die  Erfolge  Petresco's  nicht 
abschliessen. 

Bemerkenswerth  scheint  mir,  dass  Petresco  besonders  gute 
Erfolge  bei  der  einfachen  croupösen  Pneumonie  erhielt.  Die  Er- 
folge bei  „infectiöser"  Pneumonie  sind,  wie  es  scheint,  nur  vereinzelt 
gewesen.  Nützlich  erwies  sie  sich  auch  bei  solchen,  die  mit 
Bronchitis  und  Pleuritis  coraplicirt  waren,  und  besonders  bei 
Pneunomie  Herzkranker,  wo  es  wirklich  gelang,  trotz  Tempe- 
raturen von  40 — 41,5  die  Erkrankung  zu  coupiren, 

Wohl  hauptsächlich   in  der  Absicht,   auf  den  Hauptsitz  der  Chiorofom. 
Erkrankung  in  der  Lunge  selbst  einzuwirken,  hat  man  vor  etwa 
30  Jahren  von  der  Inhalation  des  Chloroforms  viel  Gutes  erhofft. 

Günstige  Einwirkung  berichtete  Richter*).  Jede  Einath- 
mung  dauert  5—10  Minuten  und  wurde  stündlich  mit  30  Tropfen 
wiederholt,  bis  Krise  und  Nachlass  aller  Erscheinungen  eingetreten 
war.  Die  Pulsfrequenz  pflegte  sich  dabei  sehr  zu  vermindern, 
ebenso  wurden  Schmerzen  und  Hustenreiz  gebessert. 

Auch  Varrentrapp^)  führt  ähnliche  Erfolge  an.   Gerühmt 


')  Pr.  Ver.-Zeitg.  32,  1855. 
«)  Henl.  u.  Pfeuffers  Zeitschr.  N.  F.  1,  1851. 
Finkler,  Pneumonie.  35 
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wurde  der  Erfolg  ausserdem  von  Möller*),  v.  Höring,  Eck- 
ström*), Baumgärtner,  Hutawa,  Valentin!,  und  in 
neuester  Zeit  erinnerte  P.  Clemens*)  (Frankfurt)  an  seine  vor 
40  Jahren  eingeführte  Methode,  Pneumonie  mit  Chloroformin- 
platin  zu  behandeln.  Er  versetzt  dies  mit  Spiritus  rectificatus 
und  verhütet  durch  permanenten  Luftzutritt  die  Narcotisirung; 
Dr.  Philippi  in  Flensburg  bestätigt  die  Nützlichkeit  der 
Clemens'schen  Methode. 
Jod.  Specifische    Einwirkung    auf   den    pneumonischen   Vorgang 

schrieb  Schwarz*)  dem  Jod  zu.  Er  gab  Jodkali  und  Tinct. 
Jodi  gtt.  V:  120,0  mit  Syrup.  30,0.  Bei  10  Fällen  trat  die  Krisis 
schon  am  zweiten  Tage  auf.  Von  anderer  Seite  konnte  ein  so 
günstiger  Einfluss  nicht  bestätigt  werden. 

Kermes.  Kcrmcs  mincralc   empfahl   Paczkowski*)  nach  dem 

Vorgang  Trousseau's.  Er  behandelte  damit  532  Pneumonieen 
und  blieb  auf  einer  Sterblichkeit  von  1,69  Procent.  Gab  er  es 
am  zweiten  oder  dritten  Kraukheitstage,  so  trat  die  Krisis  in 
12—24  Stunden  ein;  bei  späterer  Verabreichung  .wird  wenigstens 
günstiger  Einfluss  gesehen. 

TarUros  Tartarus  stibiatus   ist  neuerdings  durch   Mosler*)  als 

stibiatui.  Pneumoniemittel  wieder  rehabilitirt  worden.  Mosler  wendet 
Lösungen  0,1  (0,3):  200,0  an,  1— 28tdlch.  1  Esslöffel.  Da  Schulz 
und  Peiper  beträchtliche  Hyperämie  der  Lunge  und  Bron- 
chien bei  Thieren  durch  Einwirkung  des  Tartarus  stibiatus  hervor- 
riefen, nimmt  Mosler  an,  dass  durch  solche  Hyperämie  eine 
raschere  Beförderung  der  Ptomaine  zu  Stande  komme,  während 
zugleich  gesteigerte  Expectoration  raschere  Entleerung  der  Pneu- 
mokokken besorge. 

Von  40  so  behandelten  Fällen  wurde  kein  Todesfall  gesehen, 
und  üble  Nachwirkungen  sind  nicht  zu  verzeichnen. 
Loc»i-  Chinininhalationen  hat   Stortz,    wie   schon    erwähnt,   in 

therapie.     Weybcrg  ausgeführt.     Da  er  mit  derselben  Dosis  so  dasselbe  er- 


^)  Ber.  aus  der  med.  Poliklinik  Königsberg  1856. 

«)  Hygiea.     Bd.  15. 

^)  PoUatschek,  Die  therapeutischen  Leistungen,  1889,  p.  106. 

*)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1881,  2. 

»)  Przegl.  lekarski  1887. 

«)  D.  med.  Wochenschr.  1887,  47. 
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reicht  wie  durch  innerliche  Verabreichung,  h'egt  der  Gedanke 
nahe,  dass  eine  locale  Beeinflussung  des  Entzündungsherdes  er- 
reicht wird.  Neuerdings  sind  Vorarbeiten  dazu  gemacht,  den  Herd 
selbst  directer  anzugreifen.  Ich  rechne  dahin  die  Arbeit  von 
Sehrwald,  der  auf  Rossbach 's  Veranlassung  die  Folge  der 
percutanen  Injection  von  Flüssigkeiten  in  die  Trachea  studirte. 
Dabei  ist  jedenfalls  schon  bemerkenswerth,  dass  viele  antiseptische 
Lösungen  bei  Einspritzung  in  die  Trachea  gut  vertragen  werde. 
(Sublimat  1:5000.)  Carbolsäure  l<>/o,  Borsäure  5®/o,  Salicyl- 
säure  1  o/o. 

Auch  die  Möglichkeit,  Lösungen  bis  in  die  Alveolen  hinein 
zu  bringen ,  ergibt  sich  aus  diesen  wichtigen  Versuchen.  Bei 
Eingiessung  von  Gentianaviolettlösung  beim  lebenden  Thiere  fand 
sich  der  linke  Oberlappen  sehr  intensiv  und  diffus  gefUrbt,  die 
anderen  Lappen  in  verschiedener  Ausdehnung.  Bis  in  die  Tiefe 
der  Bronchial  wand,  bis  in  die  Alveolen  und  in  das  Gewebe  der 
Pleura  dringt  der  Farbstoff  ein. 

Die  Behandlung  des  Fiebers  in  der  Pneumonie  hat  von  jeher  fieber- 
die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  gefesselt,  vielleicht  aus  dem  *"  ^^^' 
Grunde,  weil  dessen  Erscheinungen  so  sehr  in  den  Vordergrund 
treten  gegenüber  den  nicht  sichtbaren  Veränderungen  in  der 
Lunge,  vielleicht  auch  deshalb,  weil  nur  so  wenige  Krankheiten 
einen  so  eclatant  typischen  Character  des  Fiebers  zeigen,  so  dass 
man  wohl  den  Eindruck  haben  kann,  als  würde  die  ganze  Er- 
klärung der  Krankheitsursache  in  diesen  in  die  Augen  springen- 
den Erscheinungen  zu  finden  sein ;  endlich  auch  deshalb,  weil  die 
Beobachtung  des  Fiebers  in  prognostischer  Beziehung  eine  so 
ausserordentliche  Wichtigkeit  hat  und  der  Abfall  durch  die  Krise 
ebenso  freudig  begrüsst  wird,  als  andererseits  die  Verschleppung 
der  Temperatursteigerung  über  die  klassischen  Tage  hinaus  zu 
den  alleremstesten  Besorgnissen  Veranlassung  gibt. 

Wie  sehr  bei  den  Aerzten  und  dem  Publikum  die  Meinung 
besteht,  dass  mit  der  Vernichtung  der  Fiebererscheinungen  auch 
die  Krankheit  gebessert  sei,  geht  in  der  klarsten  Weise  hervor 
aus  der  verbreiteten  Anwendung  und  dem  colossalen  Verkauf 
des  Antipyrins.  Einen  besseren  Beweis  für  diese  Ansicht  könnte 
man  in  keiner  Weise  zahlenmässig  liefern.  Es  ist  das  auch  sehr 
wohl   begreiflich,    wenn   man  bedenkt,    wie   angenehm  für  den 

85* 
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Kranken  und  fUr  die  Umgebung  die  Temperaturherabsetzung  ist 
und  wie  sehr  dadurch  sowohl  das  Ansehen  des  Arztes  gehoben, 
als  auch  seine  Arbeit  verringert  werden  kann ;  andrerseits  aber 
ist  es  sowohl  aus  theoretischen  Ueberlegungen,  wie  aus  praktischen 
Gründen  leicht  nachzuweisen,  dass  mit  dieser  Behandlung  durch- 
aus nicht  in  so  principieller  Weise  genützt  worden  ist,  wie  es 
wohl  den  Anschein  haben  könnte. 

Wenn  es  Mittel  gäbe,  welche  im  Stande  wären,  die  Fieber- 
ursache aus  dem  Körper  dauernd  zu  entfernen  oder  in  ihm  dauernd 
unschädlich  zu  machen,  respective  den  Körper  dagegen  zu  feien, 
so  wären  wir  jeder  längeren  Besprechung  aller  hier  einschlagen- 
den Verhältnisse  überhoben.  Da  das  aber  nicht  der  Fall  ist  und 
diejenigen  Mittel,  welche  so  prompt  die  Körpertemperatur  ver- 
mindern, nicht  oder  nur  theilweise  auf  diesem  ursächlichen  Wege 
zur  Wirkung  kommen,  so  bleibt  nichts  Anderes  übrig,  als  im 
Kampfe  gegen  das  Fieber  vielerlei  Methoden  und  Wege  in 
Rücksicht  zu  ziehen,  auch  dann,  wenn  sie  scheinbar  umständlich 
sind,  und  auch  in  dem  Falle,  dass  sie  nicht  momentan  einen  sehr 
frappanten  Erfolg  geben,  sondern  in  langsamer  Zeit  weniger 
eclatant,  aber  doch  segensreich  wirken.  Will  man  nun  Jemand 
überzeugen,  dass  wir  in  unserer  Arbeit  gegen  das  Fieber  auf 
solche  Mittel  und  Wege  angewiesen  sind,  will  man  Jemandem  ein 
so  prompt  wirkendes  Mittel  wie  das  Antipyrin  fast  wieder  aus 
der  Hand  nehmen,  so  gehört  allerdings  dazu,  dass  man  die  hier 
massgebenden  Verhältnisse  des  zu  behämpfenden  Fiebers  in  ein- 
gehender Weise  klarstellt.  Der  Arzt  darf  bei  der  ernsten  Be- 
handlung solch  ausgebreiteter  Erscheinung,  wie  es  das  Fieber  ist, 
nicht  durch  Schlagwörter  getäuscht  werden.  Nichts  ist  gefähr- 
licher für  die  Klarstellung  solcher  Verhältnisse,  als  wenn  leiden- 
schaftliche Empfehlung  oder  leidenschaftliche  Abweisung  der  einen 
oder  anderen  „Methode"  ohne  genügend  überzeugende  Auf- 
klärung und  ohne  bindenden  Nachweis  durchgeführt  werden. 

Aufklärung  über  die  Verhältnisse  des  Fiebers  sucht  man 
schon  seit  geraumer  Zeit  auf  mehrfachen  Wegen  zu  erlangen. 
Ein  Weg  geht  aus  von  dem  Studium  der  physiologischen  Eigen- 
thümlichkeiten  des  Fieberzustandes,  ein  anderer  von  den  Er- 
fahrungen, und  wenn  ich  so  sagen  darf,  von  den  Proben  und 
Experimenten,  welche  die  Menschheit,  schon  so  lange  sie  zu  heilen 
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versucht,  an  Fiebernden  angestellt  hat  und  anstellen  Hess.  Beide 
Wege  sind  unbedingt  berechtigt  Wenn  sie  nicht  in  ihren  ein- 
zelnen Strecken  richtig  oder  vielmehr  der  Erwartung  entsprechend 
zusammentrafen,  so  Hegt  dies  ausser  vielem  Anderen  daran,  dass 
nicht  immer  die  Ziele  richtig  im  Auge  behalten  wurden,  und  dass 
nicht  Jeder,  der  darüber  redete,  sich  schon  auf  dem  rechten  Wege 
befand. 

Für  den  Versuch,  die  Erkenntniss  des  Fiebers  durch  das 
physiologische  Studium  seiner  Erscheinungen  zu 
erlangen,  gab  und  gibt  es  grosse  Schwierigkeiten.  Die  einzelnen, 
durch  mühsame  Arbeiten  geförderten  Thatsachen  sind  bis  jetzt 
leider  noch  nicht  in  einer  ausschliesslichen  Weise  zu  verbinden, 
sondern  zwischen  ihnen  und  den  Schlussfolgerungen  für  die  Be- 
handlung des  Kranken  liegt  noch  die  Denkthätigkeit  des  Schliessen- 
den,  eine  variable  Grösse.  Dabei  muss  ich  noch  eine  Bemerkung 
einschalten:  Die  Richtigkeit  des  Standpunktes,  welchen  ein 
Forscher  einnimmt,  deckt  sich  nicht  immer  mit  der  Wucht  der 
Worte,  mit  denen  er  ihn  zu  proclamiren  sucht;  die  siegesgewisse 
Erhöhung  der  Stinmilage  besticht  aber  oft  den  Zuhörer. 

Ich  will  versuchen,  in  kurzer  Weise  die  Behandlungsmethode, 
welche  ich  gegen  das  Fieber  der  Pneumonie  anwende,  und 
die  ich  deshalb  fortsetze,  weil  ich  von  ihrer  günstigen  Wirkung 
überzeugt  bin,  zu  stützen  durch  Hervorhebung  der  dafür 
wichtigen  Gesichtspunkte  der  Fieberlehre.  Ich  gehe  dabei  ins- 
besondere von  eigenen  Untersuchungen  und  Beobachtungen  aus, 
ohne  damit  gering  anschlagen  zu  wollen,  dass  ich  dabei  auf 
Fundamenten  weiter  gebaut  habe,  welche  schon  von  Männern  wie 
Liebermeister,  Leyden,  Pflüger  angelegt  waren. 

Ich  habe  im  Jahre  1882  durch  eine  experimentelle  Unter- 
suchung über  das  Fieber  mit  exacten  Methoden  den  Nachweis 
geliefert,  dass  eine  Erkrankung  des  die  Temperatur  regulirenden 
Nervensystems  einen  wesentlichenTheil  des  Fiebers  ausmacht. 
Dieser  Nachweis  war  mir  möglich,  weil  durch  mehrere  Arbeiten  von 
Pflüger  und  ausder  Pflüger 'sehen  Schule,  von  Zun  tz,  Cola- 
santi,  Schulz,  Oertmann  und  Finkler  vorher  eine  grössere 
Klarheit  über  den  Vorgang  der  normalen  Wärmeregulation  ge- 
schaffen war.  Auf  Grund  dieser  vielfachen  Arbeiten,  die  auch 
heute  noch  in   ihren  Principien  richtig  sind,  gelang  es  mir,   zu 
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zeigen,  dass  bei  dem  septischen  Fieber  der  Thiere  nicht  nur  im 
Allgemeinen  eine  Steigerung  der  Oxydation  vorliegt,  sondern 
dass  in  complicirterer  Weise  Störungen  des  Regulationsvorganges 
stattfinden.  Da  nun  die  Wlirmer^ulation  sieh  aus  den  beiden 
Momenten  der  Wärmebildung  und  der  Wärmeabgabe  herstellt 
und  das  Verhältniss  dieser  beiden  Momente  zu  einander  zu  dem 
Resultat  einer  gewissen  Höhenlage  der  Körpertemperatur  führt, 
so  waren  unsere  Untersuchungen  in  erster  Linie  darauf  gerichtet, 
den  Antheil  klar  zu  stellen,  welchen  die  Wärme bil düng  im 
Thierkörper  an  der  Erzeugung  des  Fiebers  habe.  Zumal  deshalb 
suchten  wir  auf  diesem  Wege  voranzukommen,  weil  der  Vorgang 
der  Wärmebildung  am  innigsten  mit  den  Lebensvorgängen  der 
Molecüle  des  Körpers  im  Zusammenhang  steht  Ich  hebe  aus 
jener  Arbeit  die  folgenden  Resultate  hervor: 

Für  alle  Betrachtungen  der  Beziehungen  zwischen  Temperatur 
und  Oxydation  im  Fieber  muss  man  immer  zunächst  scharf 
in  das  Auge  fassen,  dass,  wie  Versuche  über  die  Wärmeregulation 
normaler  Thiere  bereits  gezeigt  haben,  ein  und  derselbe  bestinmite 
Temperaturwerth  des  Körpers  verbunden  sein  kann  mit  ausser- 
ordentlich verschiedenen  Werthen  der  Wärmeproduction.  Meine 
Versuche  an  Thieren,  die  sich  auf  dem  Höhestadium  des  Fiebers 
befinden,  beweisen  für  eine  andere  Körpertemperatur,  als  die  nor- 
male, genau  dasselbe.  Dieses  Verhalten  wird  begreiflich,  wenn 
man  erwägt,  dass  die  Temperatur  des  Körpers  so  lange  unver- 
ändert bleiben  muss,  als  derselbe  ebensoviel  Wärme  verliert,  als 
er  in  derselben  Zeit  erzeugt,  so  lange  also  der  Quotient  aus  der 
erzeugten  in  die  verlorene  Wärme  =  1  ist  Hiermit  ist  zugleich 
ausgesprochen,  dass  eine  Veränderung  der  Körpertemperatur  nur 
eintreten  wird,  wenn  die  in  der  Zeiteinheit  producirten  Wärme- 
mengen nicht  mehr  gleich  sein  werden  den  gleichzeitig  verlorenen 
Wärmemengen. 

Aus  diesen  principiellen  Betrachtungen  lässt  sich  nun  ab- 
leiten, wie  die  im  Beginn  des  Fiebers  eintretende  Temperatur- 
steigerung sich  vollziehen  muss.  A  priori  würde  es  physikalisch 
zulässig  sein,  anzunehmen,  dass  dieselbe,  wie  es  Traube  ursprüng- 
lich gemeint  hat,  durch  eine  Verringerung  des  Wärmeverlustes 
erzeugt  werde,  also  eine  sogenannte  Wärmestauung  vorliege* 
Nachdem   ich  aber  vollkommen   sicher,   auch   für  das   Anfangs- 
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Stadium  des  Fiebers,  die  Zunahme  der  Wärmeproduction  nachge- 
wiesen habe,  und  vorher  gezeigt,  dass  diese  an  sich  eine  Tem- 
peratursteigerung nicht  bedingt,  so  folgt,  dass  die  Steigerung  der 
Oxydation  schneller  als  der  Wärmeverlust  zugenommen  hat 

Bei  der  Erörterung  der  Vorgänge,  durch  welche  die  Tem- 
peratur im  Anfang  des  Fiebers  gesteigert  wird,  ist  es  wichtig, 
zu  bedenken,  dass,  da  sich  die  Steigerung  oft  in  sehr  kurzer 
Zeit  vollzieht,  sehr  grosse  Wärmemengen  verbraucht  werden 
müssen  wegen  der  hohen  Wärmecapacität  der  grossen,  den  mensch- 
lichen Körper  erfüllenden  Wassermassen.  Dies  wirft  ein  Licht 
auf  die  von  uns  anderswo  hervorgehobene  Thatsache,  dass  in  den 
Anfangsstadien  des  Fiebers,  also  bei  Temperaturen  unter  40®  C, 
die  Intensität  der  Wärmeproduction  annähernd  schon  ebenso  gross 
ist,  als  sie  später  auf  der  Höhe  des  Fiebers  gefunden  wird. 

Aehnliche  Betrachtungen  fhhren  zu  der  Annahme,  dass  bei 
hoher  Fiebertemperatur  über  40®  C.  die  Wärmeabgabe  mit  der 
Wärmeproduction  sich  in  ein  der  Norm  vergleichbares,  aber  für 
gesteigerte  Temperatur  eingestelltes  Gleichgewicht  gesetzt  hat, 
und  auf  demselben  verharrt. 

Diese  Eigenthümlichkeiten  sowohl  der  Höhe  der  Steigerung 
des  SauerstoflFverbrauchs ,  als  der  Variation  derselben  gegenüber 
verschiedenen  Umgebungstemperaturen  werden  naturgemäss  dazu 
führen,  mehrere  Stadien  des  fieberhaften  Proeesses  anzunehmen. 

1.  Stadium  der  labilen  Wärmeregulation,  welches  zur  Stei- 
gerung der  Körpertemperatur  führt,  die  grössten  Schwan- 
kungen der  Wärmeproduction  und  der  Wärmeabgabe  zeigt. 

2.  Stadium,  ausgezeichnet  durch  erhöhte  Wärmeproduction 
und  wieder  in  fast  normaler  Ausdehnung  vorhandene  Re- 
gulation. 

3.  Stadium,  ausgezeichnet  durch  Labilität  der  Körpertempera- 
tur, Absenkung  des  SauerstoflFverbrauchs  unter  die  Norm 
und  dadurch  Rückkehr  zum  normalen  Verhalten. 

Von  diesem  lezten  Stadium  muss  ich  noch  etwas  ausführ- 
licher handeln. 

Es  kamen  mir  Fieberthiere  zur  Beobachtung,  welche,  nach- 
dem sie  höhere  Temperaturen  gehabt  haben,  im  Stande  waren, 
sehr  schnell  ihre  Temperatur  auf  die  Norm,  selbst  unter  die 
Norm  herabgehen  zu  lassen.    Es  macht  dann  die  Fieberbewegung 
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den  Eindruck  eines  Anfalls,  der  besteht  aus  einem  Ansteigen 
der  Körpertemperatur,  einem  Beharren  auf  der  Höhe,  und  der 
dann  durch  Abfall  der  Körperwärme  entweder  zur  Norm  zurück- 
geht, oder  wenigstens  durch  diese  Absenkung  von  einem  neuen 
Anfall  getrennt  ist  Ich  hatte  mir  öfters  vorgenommen,  Versuche 
am  fiebernden  Thiere  so  einzurichten,  dass  ich  das  Fieberthier 
einmal  in  kalter  Umgebung  beobachten  könnte,  ohne  es  vorher 
zu  einem  Versuch  in  warmer  Umgebung  benutzt  zu  haben.  Zu 
anderer  Zeit  setzte  ich  die  vorher  zum  Wärmeversuch  benutzten 
Thiere  in  den  Eiskasten,  um,  nachdem  sie  einige  Stunden  dort 
verweilt  hatten,  eine  Messung  des  Sauerstoffverbrauchs  in  kalter 
Luft  auszufuhren.  In  beiden  Fällen  bandelte  es  sich  natürlich 
um  Thiere,  welche  schon  eine  unzweifelhafte  Fiebertemperatur 
hatten;  aber  in  beiden  Anordnungen  ist  es  mir  oft  passirt,  dass 
während  des  Aufenthaltes  auf  dem  Eise  die  Körpertemperatur 
zur  Norm  oder  darunter  abfiel.  Andererseits  kommt  es  aber  auch 
vor,  dass  der  Aufenthalt  in  kalter  Luft  die  Temperatur,  die  schon 
über  40^  C.  steht,  noch  weiter  erhöht.  Die  letztei-en  Zustände 
(Fiebertemperatur  mit  energischer  Wärmeregulation)  zählen  zu  dem 
zweiten  Stadium,  die  ersteren,  Insufficienz  der  Regulation  für  die 
hohe  Körpertemperatur  gehören  dem  dritten  Stadium  an.  Nun  habe 
ich  einmal  einen  messenden  Versuch  angestellt  in  der  Zeit  der 
wieder  abgesenkten  Temperatur  nach  dem  Fieberanfall,  aus 
welchem  sich  eine  Abnahme  des  Sauerstoffverbrauchs  gegen  die 
Norm  von  19,3  *^/o  der  Kohlensäureabgabe  von  21,1%  ergibt. 

Eine  solche  Abnahme  der  Oxydationsgrösse  zeichnet  den 
AbfaU  von  der  Fiebertemperatur  bis  zur  Norm  aus.  Merkwürdig 
ist  die  Thatsache,  dass  bei  dieser  enorm  niedrigen  Wärmepro- 
duction  in  dem  Versuche  nicht  der  Abfall  der  Temperatur  stattfand, 
sondern  dass  sie  entspricht  einer  Zeit,  wo  der  Abfall  schon  statt- 
gefunden hatte.  Es  scheint  daraus  zu  folgen,  dass  bei  dem  de- 
finitiven Abfall  die  Erniedrigung  der  Wärmeproduction  noch 
mehr  beträgt;  ausserdem  enthält  die  Beobachtung  aber  die. 
Lehre,  dass  gleiche  Temperatur  des  Körpers  bei  sehr  ungleicher 
Wärmebildung  bestehen  kann,  dass  nicht  ohne  Weiteres  das  Ver- 
halten der  Körpertemperatur  einen  Anhalt  für  die  Höhe  der 
Wärmebildung  gibt. 

Insbesondere   unterscheidet  sich  dieses   Stadium  von  jenem 


Digitized  by 


Google 


—    553    — 

ersten  darin,  dass  hier  die  Neigung  zum  Abfallen  der  Temperatur 
und  der  Verminderung  der  Oxydation  besteht,  dass  dort  dagegen 
bei  gesteigerter  Wärmebildung  höhere  Einstellung  der  Körper- 
temperatur erreicht  wird.  Aber  eine  grössere  Labilität  der  Tem- 
peratur haben  beide  als  Erscheinung  gemeinsam. 

Demgemäss  muss  ich  betonen,  dass  man  im  ersten  Stadium 
des  Fiebers  leichter  die  Temperatur  erhöhen  kann,  im  letzten  sie 
leichter  herabsetzen,  dass  aber  statt  des  ersten  Fieberstadiums 
Temperaturabsenkungen  als  Collapserscheinung  vorkommen, 
während  der  Regel  nach,  wie  meine  Messungen  bei  Thieren  er- 
gaben, trotz  gesteigerter  Wärmeabgabe  in  dieser  Zeit  die  Oxy- 
dation so  sehr  erhöht  ist,  dass  sie  zur  Steigerung  der  Körper- 
temperatur führt 

Im  Grossen  und  Ganzen  besteht  demnach  im 
Fieber  nicht  sowohl  eine  Proportionalität  zwischen 
Körpertemperatur  und  Oxydation,  als  vielmehr  ein 
in  drei  Abschnitten  verschiedenes  Verhalten  der 
Oxydation,  eine  Steigerung,  Constanz  auf  der  Höhe, 
und  Verminderung,  und  dementsprechend  eine  Er- 
höhung, Constanz,  und  Absenkung  der  Temperatur. 

Aber  bei  diesem  Zusammengehen  ist  es  möglich,  dass  zur 
Zeit  des  Ansteigens  der  Körpertemperatur  die  Oxydation  weit 
energischer  ist,  als  auf  der  Constanz  der  hohen  Temperatur,  und 
dass  bei  gleicher  Temperatur  des  Körpers  im  letzten  Stadium 
eine  enorme  Verminderung,  im  ersten  Stadium  ein  hochgradige 
Erhöhung  der  Oxydation  besteht 

Wenn  ich  zunächst  nur  aus  meinen  Thierexperimenten  die 
Lehre  der  drei  Stadien  des  Fiebervorganges  ableitete,  so  muss 
ich  weiter  anschliessen ,  dass  für  die  Beurtheilung  des  Nutzens 
oder  Schadens  des  Fiebers  diese  Stadienlehre  besonderer  Berück- 
sichtigung bedarf.  Dies  schloss  ich  aus  folgenden  Betrach- 
tungen und  Experimenten : 

Eine  ebenso  feststehende  Thatsache  wie  die  Temperatur- 
constanz  des  warmblütigen  Thieres  ist  die  Erhöhung  der  Körper- 
wärme unter  Fiebererscheinungen.  Es  ist  nicht  etwa  das  Vor- 
recht einzelner  Arten,  die  auch  in  anderen  Beziehungen  mit 
Vorrechten  ausgestattet  scheinen,  sondern  der  niederste  wie  der 
höchststehende  Warmblüter  kann  fiebern.    Dazu  kommt,  dass  die 
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gleichen  Ursachen  bei  allen  das  Fieber  erzwingt,  um  zu  tiber- 
zeugen, dass  es  sich  um  einen  im  Princip  mit  der  Wärmeregu- 
lation zusammenhängenden  Process  handelt  Es  ist  kein  Zweifel, 
dass  die  principiellen  Einrichtungen  des  warmblütigen  Organis- 
mus bei  allen  Arten  und  Individuen  existiren,  und  wenn  irgend 
eine  Thatsache,  dann  spricht  diese  Erhaltung  principieller  Vor- 
gänge durch  die  ganze  warmbltitige  Thierreihe  für  die  Zweck- 
mässigkeit des  Existirenden.  Angesichts  der  Thatsache,  dass  der 
tückischste  Feind  der  lebenden  Thiere,  die  Infection,  unzweifel- 
haft substantielle  Grundlage  hat,  dass  diese  sogar  an  sichtbare 
„Träger"  gebunden  ist,  angesichts  der  Erfahrung,  dass  die  Folge 
der  Invasion  inficirender  Substanzen  fast  ausnahmslos  das  Fieber 
ist,  und  des  Nachweises,  dass  die  Spirillen  im  Blute  des  Recur- 
renskranken  kreisen,  so  lange  der  Anfall  dauert,  dass  sie  in  der 
Zwischenzeit  verschwunden  oder  nur  in  Entwickelungsstadien 
vorhanden  und  gegen  den  nächsten  Anfall  wieder  im  Entstehen 
sind,  scheint  es  fast  sicher,  dass  die  inficirende  Substanz  oder 
ihre  Träger  das  Fieber  erzeugen  und  selbst  im  Fieber  zu  Grunde 
gehen.  Und  spricht  nicht  für  diese  Annahme  der  cyclische  Ver- 
lauf der  Infectionskrankheiten?  und  die  stets  wiederkehrenden 
FieberanfkUe  des  sich  stets  aufs  Neue  selbst  inficirenden  phthisi- 
schen Körpers? 

Wohl  weiss  man,  dass  die  Entleerungen  der  Inficirten  (im 
weitesten  Sinne)  das  Contagium  enthalten  können,  und  mit  der 
grössten  Wahrscheinlichkeit  erkennt  man  in  den  Erkrankungen 
ausscheidender  Organe  den  Ausdruck,  dass  hier  abgelagerte  und 
ausgeschiedene  Stoffe  oder  Wesen  die  Erkrankung  induciren.  Es 
scheint  mir  demnach  sicher,  dass  die  Drüsen  inficirendes  Material 
aus  dem  Körper  entfernen,  aber  der  grösste  Theil  der  ferment- 
artig wirkenden  Materien  muss  wohl  durch  die  chemischen  Vor- 
gänge des  Organismus  verbrannt  werden.  Ist  doch  bei  den  un- 
zweifelhaften miasmatischen  Intermittenserkrankungen  das  Fieber 
das  einzige  Symptom  der  Erkrankung.  Demgemäss  glaube 
ich  keinen  Widerspruch  zu  erfahren,  wenn  ich  die  Worte 
Pflüger's^)  wiederhole,  dass  das  Fieber  „dureh  Fener  reinigefid 
heilt\ 


')  Pflüg er's  Archiv  Bd,  XIV,  p.  513. 
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Auf  welche  Weise  aber  diese  Verbrennung  zu  denken  ist, 
das  ergibt  sich  aus  den  Deductionen  Pflüger's^)  über  das 
Wesen  der  Körpertemperatur  der  warmbliltigen  Thiere.  Hier 
erklärt  Pflüg  er  die  Körpertemperatur  als  das  ^^arithmetische 
Mittel,  welches  unendlich  viele  höchst  verschiedene  Temperaturen 
unendlich  vieler  verschiedener  Punkte  eines  Organes  umfasst" 
Er  berechnet  die  mögliche  Temperatur  eines  frisch  entstan- 
denen Kohlensäuremolekttls  auf  10,000®  C,  und  dass,  wenn  auch 
so  hohe  Temperaturen  im  Körper  nicht  vorkommen,  weil  der  C 
aus  molekularer  Verbindung  ausgelöst  wird,  so  doch  gewiss 
ganz  riesige  Temperaturen  im  Körper  existiren,  die  es  ver- 
ständlich machen,  wenn  chemische  Vorgänge  im  Körper  sich  ab- 
spielen, die  für  eine  Temperatur  von  etwa  40®  C.  nicht  verständ- 
lich wären. 

Auch  die  Vernichtung  iniicirender  Substanzen  kann  nicht 
unter  dem  Einfluss  einer  Temperatur  von  41®  C.  oder,  wenn  es 
hoch  kommt,  42®  C.  gedacht  werden.  Erfahrungsgemäss  lassen 
sich  Infectionsstoffe  gerade  bei  solchen  Temperaturen  am  besten 
ausbrüten.  Man  könnte  meinen,  dass  aber  die  bei  etwa  42®  C. 
ablaufenden  Lebensprocesse  die  Krankheitskeime  vernichte!  Da 
Vögel  solche  Körpertemperaturen  normal  aufweisen,  so  würden 
sie  unter  jener  Annahme  auch  ohne  Fieber  die  inficirende  Sub- 
stanz vernichten  können,  und  es  war  deshalb  interessant,  zu  unter- 
suchen, wie  sich  diese  Thierklasse  den  fiebererregenden  Fermen- 
ten gegenüber  verhält  Ich  habe  mit  Dr.  A.  Pletzer  folgende 
Versuche  ausgeführt: 

Es  ist  bekannt,  dass  die  Vögel  eine  weit  höhere  Körper- 
temperatur haben  als  die  anderen  Warmblüter,  weit  höher,  als 
sehr  viel  kleinere  Säugethiere  und  somit  bei  Weitem  höhere,  als 
gleich  grosse.  So  haben  auch  die  Hühner  eine  Körpertemperatur, 
welche  sehr  hoher  Fiebertemperatur  der  Säugethiere  gleich- 
kommt. 

Hühnern,  die  eine  normale  Temperatur  von  41 — 42®.  C. 
hatten,  machte  ich  mit  Dr.  Pletzer  Einspritzungen  von  eitrigen 
Sputis,  anderen  von  Empyemeiter. 


^)   lieber  die   physiologische  Verbrennimg   in   den  lebenden    Organismen 
Bd.  X  p.  641. 
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Au8  diesen  Experimenten  ging  mit  Sicherheit  hervor,  dass 
die  Eitereinspritzung  die  Temperatur  eines  Huhns  noch  um 
mehr  als  1  *^  C.  zu  erhöhen  vermag.  Da  aber  die  Normal- 
temperatur des  Huhns  schon  auf  der  Höhe  der  höchsten  Fieber- 
temperaturen steht;  welche  bei  anderen  warmblütigen  Thieren 
die  Zerstörung  des  Infectionsstoffes  zu  erreichen  scheint  und  der 
Organismus  des  Vogels  trotzdem  seine  Oxydation  noch  weiter  zu 
steigern  bestrebt  ist,  so  deutet  dies  darauf  hin.  dass  die  das 
Fieberferment  vernichtenden  Temperaturen  höher  als  die  soge- 
nannte höchste  Fiebertemperatur  liegen. 

Demgemäss  schreibe  ich  zwar  dem  Verweilen  des  Organis- 
mus auf  der  Fieberhöhe  seiner  Temperatur  ein  unterstützendes 
Moment  zur  Vernichtung  des  Fiebererregers  zu,  aber  das  Wesent- 
lichste leisten  dafür  die  enormen  Temperaturen,  welche  im  ersten 
Stadium  des  Fiebers  frei  werden,  zu  der  Zeit,  wo  ja  nach 
meinen  Messungen  trotz  bestehender  niederer  Mitteltemperatur 
(unter  40^  C.)  der  SauerstoflVerbrauch  und  dementsprechend  die 
Wärmeerzeugung  noch  mehr  als  auf  der  Höhe  des  BHebers  ge- 
steigert ist. 

Freilich  muss  für  die  ausgeführte  Betrachtung  die  Möglich- 
keit offen  gehalten  werden,  dass  nicht  direct  in  den  entfesselten 
hohen  Temperaturen  das  fiebererregende  Virus  verbrennt,  sondern 
vielleicht  secundäre  Oxydationen  sein  Weiterleben  und  Weiter- 
wirken im  Organismus  unmöglich  machen,  oder  vielleicht  die 
Bedingungen  sich  erschöpfen,  welche  zu  seiner  Existenz  im  leben- 
den Körper  als  nothwendig  vorausgesetzt  werden. 

Dies  Alles  trifft  die  thermische  Seite  des  Fiebers. 

Wenn  man  nun  die  Frage  beantworten  will:  ob  überhaupt 
dieser  wesentliche  Theil  des  Fiebers  behandelt  das  heisst  also  in 
Wegfall  gebracht  werden  soll,  so  ist  zunächst  zu  fragen,  ob  er 
denn  schadet? 

Dies  kann  aber  nicht  generell  beantwortet  werden. 

Es  schadet  unzweifelhaft  die  allzu  hohe  Temperatur,  es 
schadet  der  lange  Bestand  des  Fiebers  und  das  Fieber,  welches 
nicht  wenigstens  zeitweise  etwas  gemildert  oder  unterbrochen 
wird. 

Was  den  ersten  Punkt  angeht,  so  gibt  es  auch  da  noch  eine 
Einschränkung,    insofern   als    die   Höhe   der   Temperatur   nicht 


Digitized  by 


Google 


—    557    — 

allein  massgebend  ist,  sondern  der  Begriff  der  Hyperpyrese 
doch  relativ  sein  muss :  Ich  zweifle  gar  nicht  daran,  dass  Jemand 
schon  einmal  44®  C.  gehabt  hat,  oder  dass  auch  Menschen  ge- 
sund geworden  sind,  die  schon  einmal  längere  Zeit  42®  gehabt 
haben.  Aber  man  wird  doch  wohl  nicht  behaupten  dürfen,  dass 
es  sich  hier  um  gleichgiltige  Vorkommnisse  gehandelt  habe,  und 
man  wird  noch  viel  weniger  behaupten  dürfen,  dass  diese  Er- 
eignisse lebensrettend  für  den  Befallenen  waren  oder  gar 
den  dankenswerthen  Vorzug  des  Fiebers  für  andere  Kranke  de- 
monstrieren sollten. 

Für  die  Pneumonie  ist  eine  Temperatur  von  40®  kurze  Zeit 
zu  ertragen.  Dauert  die  Pneumonie  länger  als  7 — 9  Tage,  so  ist 
die  Temperatur  von  40®  schon  mit  Schädigungen  verbunden; 
und  da  scheint  es  mir  unwichtig,  ob  die  Temperaturhöhe  allein 
oder  in  Verbindung  mit  anderen  gleichzeitigen  Schädlichkeiten 
(Infection)  zur  Wirkung  kommt  Temperaturen  von  41  ®  und 
darüber  sind  für  Pneumoniker  im  allerhöchsten  Grade  lebens- 
ge&hrlich,  so  dass  ich  mich  gar  nicht  besinne,  dabei  sofort  mit 
möglichster  Eile  eine  Absenkung  der  Temperatur  zu  erringen. 

Dass  hohe  Temperaturen  Schaden  anrichten,  ergibt  sich  aus 
anatomischen  Nachweisen,  wonach  schnelle  fettige  Degeneration 
mancher  Organe,  speciell  des  Herzens,  eintritt;  das  ergibt  sich 
ferner  aus  der  einfachen  klinischen  Beobachtung  der  Hirnreizun- 
gen, der  zunehmenden  Herzermattung  mit  allen  ihren  Folgezu- 
ständen. 

Wenn  das  Fieber  mit  seiner  Temperaturerhöhung  zu  weit 
geht,  so  hat  dies  Analogieen  in  mancherlei  anderen  Vorkomm- 
nissen in  dem  Getriebe  der  einzelnen  Organe. 

Der  Husten  ist  auch  eine  zweckmässige  Reaction,  und  doch 
ist  es  uns  wohl  bekannt,  dass  derselbe  viel  stärker  sein  kann  als 
noth wendig,  dass  er  dann  wesentlich  schaden  kann.  Auch  die 
Diarrhöen  des  Cholerakranken  sind  Entleerungen,  die  im  Sinne 
der  Zweckmässigkeit  erklärlich  erscheinen,  und  doch  sterben 
Kranke  durch  dieselben. 

Nun  ist  aber  dies  nur  zu  erwähnen,  weil  auch  relativ  zu 
hohe  Temperaturen  schaden.  Dass  man  Fieber  über  42®  be- 
kämpft, brauchte  ich  ja  vielleicht  nicht  zu  vertheidigen ;  aber 
auch  die  Temperatur  von  39,5®  kann  zu  hoch  sein.     Das  trifft 
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bei  der  Pneumonie  öfter  zu,  weil  hier  das  Herz  so  schnell  me- 
chanisch stark  belastet  wird,  leicht  dilatirt  und  den  Dienst 
versagt 

Dies  Alles  zu  beurtheilen  ist  Sache  des  vorsichtigen  Arztes, 
und  zum  Glück  gibt  es  auch  Anhaltspunkte  genug,  um  die 
Schäden  oft  schon  im  Beginn  zu  erkennen  und  sie  auch  durch 
Eingriff  zu  beseitigen. 

Ich  brauche  wohl  nicht  in  extenso  zu  beweisen,  dass  dau- 
erndes Fieber  schadet;  und  wie  sehr  die  Unterbrechungen  des 
Fiebers  nützen,  das  sieht  Jeder,  der  sich  den  Liebermeis ter- 
schen  Lehren  nicht  vollkommen  verschliesst,  auch  wenn  er  sie 
nicht  in  allen  Details  befolgen  will. 

Was  heisst  es  denn  eigentlich :  der  Körper  erhöht  im  Fieber 
seine  Temperatur  im  Sinne  einer  zweckmässigen  Reaction?  Mei- 
ner Ansicht  nach  ist  das  so  zu  verstehen,  dass  er  sich  gegen  die 
eingedrungenen  Feinde  und  deren  Gifte  hilft  einstweilen  durch 
gesteigerte  Oxydation.  Dabei  kann  es  sehr  wohl  sich  heraus- 
stellen, dass  er  durch  dieses  Mittel  zwar  die  Infection  vernichtet, 
aber  sich  selbst  und  einzelnen  Theilen  ganz  besonders  Schaden 
und  Verletzungen  beibringt,  die  dabei  nicht  zu  umgehen  waren. 
Es  scheint,  dass  der  ganze  Körper  an  der  Erhöhung  der  Oxyda- 
tion mit  Theil  nehmen  muss,  selbst  dann,  wenn  ursprünglich  nur 
einzelne  Theile  stärker  brannten  und  erst  unter  dem  Einfluss  da- 
durch gesteigerter  Allgemeinerhöhung  der  Temperatur  secundär 
alle  Molecüle  lebhafter  oxydiren  müssen. 

Die  Steigerung  der  Temperatur  und  die  damit  erzeugte  Er- 
höhung der  Verbrennung  und  der  Reizung  einzelner  Theile  kann 
einem  Organismus  nicht  günstig  sein,  der  durchaus  darauf  ein- 
gestellt ist,  bei  einer  niedrigeren  Temperatur  seine  normalen 
Functionen  ablaufen  zu  lassen.  Wenn  man  nachweisen  kann,  dass 
beträchtliche  Temperaturerhöhungen  grossen  Schaden  machen,  so 
wird  man  nicht  leugnen,  dass  kleinere  Erhöhungen,  wenn  auch 
in  geringerem  Grade,  doch  auch  schädlich  wirken. 

Nun  liegt  aber  die  Sache  bei  der  Wasserbehandlung  des 
Fiebers  durchaus  nicht  so,  als  wenn  alles  Andere  unverändert 
bliebe  und  nur  die  Temperatur  herabgesetzt  würde  oder  werden 
sollte. 

Der   Ausdruck    „antithermische"    Behandlung   enthält   einen 
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contradictorischen  Gegensatz  gegen  die  „thermische"  Erscheinung 
des  Fiebers.  In  Wirklichkeit  wird  bei  der  Abkühlung  eines 
Fiebernden  durch  Bäder  nicht  einfach  die  Temperaturerhöhung 
des  Fiebers  weggezaubert,  sondern  die  Abkühlung  der  Körper- 
oberfläche greift  tief  in  die  Verhältnisse  der  Oxydation  und  deren 
regulirende  Nervencentren  ein.  Meine  Versuche  haben  ergeben, 
dass  auch  im  Fieber  eine  beträchtliche  Steigerung  der  Oxy- 
dation durch  Einwirkung  niederer  Temperatur  auf  die  Haut  ver- 
anlasst wird.  Ich  erblicke  dementsprechend  in  der  Abkühlung 
vermittelst  eines  Bades  einen  EingriflF,  der  zunächst  die  Verbren- 
nung steigert  Wenn  sie  überhaupt  danach  vermindert 
wird,  so  geschieht  das  wohl  erst,  nachdem  Bäder  so  intensiv  ein- 
gewirkt haben,  dass  die  Körpertemperatur  beträchtlich  gefallen 
ist.  Ich  habe  dies  in  Gemeinschaft  mit  Dr.  A.  P letz  er  durch 
Messung  des  Sauerstoffverbrauchs  bei  Thieren  noch  besonders 
nachgewiesen. 

Wenn,  wie  ich  oben  auseinandersetzte,  die  Fieberreaction 
hauptsächlich  zweckmässig  wird  durch  die  Steigerung  der  Ver- 
brennung, weniger  durch  die  Höhelage  der  Temperatur,  so  müs- 
sen Bäder  besonderen  Nutzen  gewähren,  welche  die  Steigerung 
der  Verbrennung  gestatten  oder  sogar  noch  auf  Zeit  fördern,  aber  da- 
bei zugleich  die  schädigende  Höhe  der  Körperwärme  vermeiden  oder 
vermindern  und  nachträglich  dem  Körper  eine  Ruhezeit  verschaffen. 

Das  ist  nun  in  der  That  das  Wesentliche,  was  wir  in  praxi  mit 
kühlenden  Bädern  fertig  bringen.  Ich  habe  es  noch  nie  erlebt, 
dass  ein  Bad  die  Temperatur  eines  Pneumonikers  normal  machte, 
die  Absenkungen  der  Temperatur  sind  stets  massig,  aber  doch 
immer  so,  dass  dieselbe  auf  nicht  gefährliche  Höhe  (38  bis 
39^)  ankommt;  stets  habe  ich  gesehen,  dass  danach  in  Zeit  von 
wenigen  Stunden  die  frühere  Höhe  nahezu  wieder  erreicht  wurde. 
Ganz  auf  dieselbe  Höhe  pflegt  die  Temperatur  nicht  zu  kommen, 
wenigstens  bei  fortgesetzten  Bädern  pflegt  die  Akme  der  Temperatur 
tiefer  zu  werden. 

Wenn  es  schon  nach  theoretischen  Gründen  mir  nicht  er- 
wünscht erschien,  die  fieberhafte  Steigerung  der  Oxydation  ganz 
zu  beseitigen,  so  beweist  die  Beobachtung  unserer  praktischen 
Erfolge,  dass  die  angewandten  Bäder  auch  nur  soweit  wirken, 
als  es  nach  meiner  Theorie  wünschenswerth  erschien.    Aus  diesem 


Digitized  by 


Google 


—    560    — 

Grunde  empfehle  ich  die  Behandlung,  welche  von  Zeit  zu  Zeit 
durch  Bäder  die  Temperatur  herabsetzt,  eine  Einknickung  in  die 
Temperaturcurve  macht,  welche  wir  wohl  als  eine  Erholung 
bezeichnen  dürfen.  Häufige  Bäder,  etwa  so  oft,  das  die  Tempe- 
raturabsenkung des  einen  Bades  an  die  des  vorhergehenden  an- 
schliesst,  oder  so  wie  Ri  es  es  einmal  machte,  als  er  den  Fiebernden 
perpetuirlich  im  kühlen  Wasser  sitzen  Hess,  halte  ich  nicht  ftir 
nöthig.  Die  theoretische  Berechtigung  ist,  soweit  ich  einstweilen 
übersehen  kann,  nicht  abzusprechen.  Ob  der  praktische  Nutzen 
gross  ist,  bezweifele  ich. 

Zu  der  Zeit,  wo  nach  dem  Bade  die  Körpertemperatur  wieder 
in  die  Höhe  geht,  bedarf  es,  wie  man  sich  ausrechnen  kann,  be- 
trächtlicher Wärmeproduction,  um  diesen  Effect  zu  erzielen. 

Wenn  wir  nun  der  Ansicht  anhängen  mussten,  dass  schon 
die  fieberhafte  Steigerung  der  Wärmeproduction  zur  Ver- 
brennung oder  secundären  Vernichtung  des  Fieberfermentes  fUhrt, 
so  werden  wir  auch  jetzt  nicht  umhin  können,  anzunehmen,  dass 
auch  die  bei  der  Bäderbehandlung  eingeleiteten  Verhältnisse  der 
Wärmeregulation,  da  sie  nicht  auf  eine  einfache  Negation  der  im 
Fieber  wirksamen  Zustände  hinauslaufen,  einer  cansalen  Indication 
genügen.  Die  Bäderbehandlung  unterstützt  die  Ver- 
nichtung der  Fiebererreger. 

Bewiesen  wii'd  dies  durch  die  praktischen  Erfolge  der  Bäder. 
Die  cumulative  Wirkung,  welche  innerhalb  längerer  2feit  den 
Bädern  folgt,  die  grössere  Absenkung,  welche  das  10.  Bad  im 
Verhältniss  zum  1.  Bad  hervorbringt,  die  stetige  und  anhaltende 
Besserung  aller  Erscheinungen,  welche  wir  als  toxische  auf 
die  Infection  zurückfuhren,  sprechen  für  diesen  causalen,  d.  h.  gegen 
den  Infectionskeim  gerichteten  Erfolg  der  Bäder. 

Ohne  diese  Einflüsse  ist  die  Wirkung  der  Bäder  nicht  zu 
denken,  und  deshalb  ist  auch  die  Bezeichnung  der  anti thermi- 
schen Wirkung  zu  eng  genommen.  Die  antipyretische  oder 
an ti febrile  Wirkung  trifft  nicht  nur  die  Wegschaffung  einer 
übermässigen  Wärmeansammlung,  sondern  eine  Alteration  der 
bestehenden  Wärmeökonomie,  die  mit  zeitweiliger  Erhöhung,  zeit- 
weiliger Verminderung  der  Production  arbeitet  und  dabei  im 
Allgemeinen  die  Temperaturverhältnisse  der  Norm  näher  führt; 
aber  ausserdem   handelt  es  sich  bei  der  anti  febrilen  Behand- 
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lung  um  sehr  wichtige  secundäre  Wirkungen,  oder  vielleicht 
besser  gesagt  um  die  Einwirkung  auf  die  übrigen  nicht  nur 
thermischen  Momente  des  Fiebervorgangs. 

Es  ist  gekünstelt,  wenn  man  die  thermischen  E^rscheinungen 
von  denen  der  Toxaemie  trennen  will.  Die  beiden  gehören  eng 
zusammen,  sie  beeinflussen  sich  gegenseitig  und  treten  auch  stets 
zusammen  als  Folgen  gleicher  Ursachen  auf.  Freilich  besteht 
keine  einfache  Proportionalität  zwischen  Höhe  der  Temperatur 
und  dem  Grade  der  Infectionswirkung. 

Ich  möchte  die  Fälle  als  einfachste  Krankheiten  bezeichnen, 
bei  welchen  Temperaturhöhe  und  die  Zeichen  der  Infection  pa- 
rallel gehen. 

Wer  einmal  gesehen  hat,  wie  nach  abkühlenden  Bädern  das 
Allgemeinbefinden  sich  bessert,  wie  der  Puls  langsamer,  regel- 
mässiger, voll  wird,  die  Reizung  des  Gehirns  abnimmt  bis  zum 
Eintritt  ruhigen  und  erquickenden  Schlafes,  die  Athmung  r^el- 
mässiger,  tiefer  und  befriedigender  wird,  die  Cyanose  verschwindet, 
der  wird  mit  der  Bäderbehandlung  befreundet 

Damit  komme  ich  zu  der  Besprechung,  dass  ein  zweiter  Weg 
existirt,  der  über  den  Effect  der  Fieberbehandlung  Auskunft  gibt, 
ausser  dem  beschriebenen  Weg  der  Deduction  von  physiologischen 
Kenntnissen  aus. 

Lassen  wir  die  Erfahrung  unparteiisch  reden,  so  wird  sie 
jeden  überzeugen,  dass  eine  vorsichtige  Bäderbehandlung  das  Er- 
freulichste fiir  die  Pneumonie  leistet. 

Ich  sehe  von  Bädern  von  23  ^  angenehme  Wirkung  in  jeder 
Beziehung.  Lasse  dieselben  etwa  2  mal  in  24  Stunden  machen, 
des  Morgens  früh  5 — 6  Uhr,  des  Nachmittags  wieder  etwa  um 
5  Uhr.  Dabei  kann  die  Wanne  im  Zimmer  stehen  bleiben  und 
braucht  nur  etwas  nachgewärmt  zu  werden.  Nach  dem  Bade 
lasse  ich  mit  warmem  Wasser  (bis  zu  40*^  C.)  übergiessen,  weil 
ich  früher  mit  Pletzer  nachwies,  dass  dadurch  beträchtlichere 
Absenkungen  der  Temperatur  erzwungen  werden,  und  dass  eine 
gewisse  Behaglichkeit  dadurch  erzeugt  wird;  darnach  hülle  ich 
den  Ejranken  in  eine  wollene  Decke  ein,  in  der  er  noch  ^/s  Stunde 
Hegen  bleibt 

Diese  Behandlungsweise  beginne  ich  aber  schon  am  ersten 
Tage  der  Pneumonie,   schon  deshalb,    weil  dann  die  späteren 

Finkler,  Pneuraonie.  36 
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Bäder  zu  einer  Zeh,  wo  sie  in  den  späteren  Tagen  der  Er- 
krankung mehr  leisten  sollen,  auch  wirklich  durch  die  Vorarbeit 
der  früheren  grösseren  Effect  gewähren. 

Ganz  kalte  „schreckende*  Bäder  oder  Uebeigiessungen  sind 
intercurrent  vortheilhaft  bei  schwerer  Depression,  und  heisse 
Bäder  (80^  R)  benutze  ich  bei  Collapszuständen  nut  gutem  Erfolg. 

Gibt  man  ausserdem  Chinin  (etwa  1,0  in  24  Stunden  in 
2  Dosen  zu  0,5),  so  untersttLtzt  dies  die  Bäderwirkung  nach- 
weisbar. 

Von  einer  fortgesetzten  Anwendung  des  Antipyrin  bin 
ich  zurückgekommen,  schätze  dasselbe  aber  sehr,  um  etwa  Abends 
die  Temperatur  herabzusetzen  und  dadurch  die  Nacht  erträglicher 
zu  machen. 

Soweit  kann  man  überhaupt  von  einer  eigentlichen  Fieber- 
behandlung der  Pneumonie  sprechen. 

Eine  zweite,  höchst  wichtige  Indication  stellt  die  Herzthätig- 
keit  fiir  die  therapeutischen  Eingriffe. 

Für  die  fibrinöse  Pneumonie  hat  Jürgensen  unstreitig  Rechjt 
mit  der  Annahme,  dass  die  Prophylaxe  der  Herzschwäche  mit 
der  Behandlung  des  Fiebers  zusammenfalle  unter  der  Voraus- 
setzung, dass  die  richtige  Fieberbehandlung  durchgeführt  wird. 
Die  Bäderbehandlung  wirkt  nicht  nur  vermittelst  der  Temperatur- 
herabsetzung auf  die  Herzthätigkeit ,  sondern  oft  viel  deutlicher 
als  an  der  Temperatur  äussert  das  Bad  seine  Wirkung  auf  die 
Verbesserung  des  Pulses. 

Herzschwäche  ist  demnach  durchaus  keine  Contraindication 
gegen  das  Baden.  Bäder  wenigstens  von  über  20*^  R.  heben 
selbst  bedeutend  geschwächte  Herzkraft,  Bäder  von  30®  R.  ver- 
mögen im  Collaps  unmittelbar  die  Herzthätigkeit  in  lebensrettender 
Weise  zu  erhöhen.  Dass  ein  fast  todter  Körper  kalte  Bäder 
nicht  mehr  ertragen  kann,  und  flir  solche  auf  die  Herzkraft 
Rücksicht  genommen  werden  muss,  ist  gewiss.  Aber  derartige 
kalte  Bäder  lasse  ich  überhaupt  nur  bei  robusten  Menschen  an- 
wenden. 

Die  Anwendung  der  Excitantien  vor,  während  und  nach 
den  Bädern  hat  deshalb  vorwi^end  Berechtigung  ftir  kaltes 
Wasser,  ist  aber  auch  bei  lauen  Bädern  eine  angenehme  Unter- 
jBtützung. 
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Bei  der  Bronchopneumonie  und  noch  mehr  bei  den  zelligen, 
namentlich  den  Streptokokken-Pneumonieen,  tritt  oft  grosse  Herz- 
schwäche auch  bei  niedriger  Temperatur  ein.  Darauf  ist  ein 
besonderes  Augenmerk  zu  richten.  In  solchen  Fällen  sind  laue 
Bäder  ebenfalls  indicirt,  und  namentlich  frühzeitige  und  methodische, 
d.  h.  regelmässige  Anwendimg  von  Excitantien,  besonders  von 
Oamph^injectionen  ist  hier  zu  empfehlen. 

Die  Grundsätze  Jürgens ens  sind  so  sehr  Allgemeingut  ge* 
worden,  dass  ich  sie  hier  nicht  zu  wiederholen  brauche.  Ich  stehe 
nicht  auf  dem  Standpunkt,  dass  nur  die  Herzschwäche  Gefahr 
bringt,  aber  dass  sie  dies  oft  in  hohem  Maasse  thut,  ist  leicht  zu 
beobachten.  Zum  Glück  ist  auch  die  Ursache  für  die  Erlahmung 
•des  Herzens  nicht  immer  in  fettiger  D^eneration  zu  suchen.  Die 
Belastung  des  Kreislaufs  durch  Exsudat  in  der  Lunge  und  dort 
herrschende  Innervationsstörungen  der  G^f^se,  die  Schädigung 
der  Muskelwirkung  durch  die  hohe  Temperatur  und  des  Gtehims 
durch  Temperatur  und  Stauimg  sind  geläufige  Begriffe  geworden. 

Excitantien  sind  deshalb  unentbehrlich  für  den  Pneumo- 
niker.  Wein,  Sect,  Cognac  können  in  grössten  Dosen  vertragen 
werden  und  nützen  stets,  wenn  auch  oft  vorübergehend.  Oft  nützen 
sie  aber  erst,  wenn  zuvor  durch  Digi  talis]die  Action  des  Herzens 
geregelt  wurde.  Coffel'n  ist  eine  bewährte  Substanz,  um  schneller  als 
mit  Digitalis  auf  bessere  Accentuirung  des  Herzschlages  einzu- 
wirken. C  a  m  p  h  e  r  verwende  ich  gerne  subcutan  und  lasse  die  Ein- 
spritzungen in  vielen  Fällen  regelmässig  ein-  oder  mehrmals  des 
Tags  machen.  Ich  finde  ihn  besser  als  den  Aether,  weil  er 
nachhaltiger  wirkt  und  keine  unangenehme  Nachwirkung  hat 

Auch  Ammonium  c arbonic um  inneriich  ist  ein  kräftiges 
empfehlenswerthes  Excitans.  Acidum  benzoicum  namentlich 
in  Verbindung  mit  Campher,  wirkt  auf  die  Secretion  und 
als  Roborans. 

Eine  besondere  Beachtung  verdient  die  Zeit  der  Krisis; 
ich  glaube,  dass  manche  Pneumoniker  sterben,  die  durch  sorg- 
flQtige  und  energische  Ueberwachung  dieses  Zeitpunktes  hätten 
erhalten  werden  können.  Hier  muss  der  Arzt  häufiger  und  länger 
am  Krankenbette  erscheinen,  als  es  nach*  den  gewöhnlichen  Ge- 
bräuchen der  Fall  ist.  Ich  habe  es  erlebt,  dass  ein  Kranker, 
schon   in   die  Agone  eingegangen,   wieder  zum  Leben  zurück- 
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gerufen  wurde  und  dass  dann,  die  Krise  rechtzeitig  zum  Ende, 
der  Patient  zur  Genesung  kam.  Kein  Zeitpunkt  scheint  mir  hier 
zu  spät^  um  nicht  doch  noch  den  Versuch  starker  Excitation  zu 
gestatten.  Freib'ch  werden  Excitantien  nicht  helfen,  die  in  den  ge- 
lähmten meteoristischen  Magen  und  in  einen  fast  toten,  zur  Re- 
sorption.  unfilhigen  Darm  gebracht  werden.  Hier  ist  die  sub- 
cutane Anwendung  am  Platze  mit  nachfolgender  Massage  zur 
Verbesserung  der  Aufnahme  eingespritzter  Substanzen. 

R^eln  fUr  die  Anregung  der  Expectoration  zum  Schlüsse 
der  Pnetmionie  brauche  ich  nicht  aufzustellen:  Zu  empfehlen  ist 
Senega,  Liquor  Ammonii,  Ipecacuanha,  Ammon. 
m  u  r  i  a  t  i  c. 

Dagegen  warne  ich  vor  dem  Apomorphin. 

Zur  Resorption  ist  an  die  Verwendung  Priessnitz 'scher 
Einwickelungen  zu  denken. 

Die  Behandlung  der  Eiterung  und  Lungengangrän  hat  den 
Gesetzen  der  localen  und  internen  Antiseptik  zu  folgen  und  ist 
dann  durchaus  nicht  aussichtslos. 

Besondere  Indicationen  für  therapeutische  Eingriffe  ergeben 
einzelne  Vorkommnisse  während  der  Pneumonie,  welche  in  mehr 
oder  weniger  engen  Zusammenhang  mit  der  speciellen  Krankheit 
stehen.  Beträchtliche  Hyperämie  des  Gehirns,  entweder  durch 
Stauung  oder  durch  Gefilsslähmungen  bedingt,  gibt  Veranlassung 
zu  Blutableitungen.  Trockene  und  blutige  Schröpfköpfe  bewirken 
dabei  oft  schnelle  Besserung.  Ebenso  werden  durch  dieses 
Verfahren  Blutüberfüllungen  der  Lunge,  in  der  Umgebung  des 
Krankheitsherdes  oder  in  bis  dahin  freien  Lungentheilen  wesent- 
lich gebessert.  Auch  gegen  locale  Schmerzhaftigkeit  der  Pleura 
oder  der  geschwellten   Milz  empfehle   ich  derartige  Ableitungen. 

Bekannte  Thatsache  ist  es,  dass  die  Potatoren  Blutentziehun- 
gen durchaus  nicht  vertragen.  Wenn  man  auch  nicht  mehr  daran 
denkt,  durch  Blutentziehung  die  Entzündung  bannen  zu 
wollen,  so  bleibt  doch  der  Aderlass  noch  berechtigt,  und  zwar 
bei  starker  Cyanose,  Oedem  der  Lunge,  Asphyxie  und  Ausweitung 
des  rechten  Herzens,  wenn  sie  höchste  Grade  erreicht. 

Ich  bin  nicht  nur  aus  theoretischen  Gründen  darauf  ge- 
kommen, den  Aderlass  bei  der  enormen  Ansammlung  des  Blutes 
im  Venensystem   und  im  rechten  Herzen  anzuwenden,  welche  ja 
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öfter  zur  Beobachtung  kommen,  sondern  mich  bestach  das  Er- 
lebniss,  dass  ein  Mensch,  der  in  diesem  Zustande  lag,  vollständig 
pulslos  war  und  in  die  Agone  einging,  durch  ^»unstillbares^  Nasen- 
bluten wieder  zum  Bewusstsein  und  zur  vollen  Genesung  kam. 
Wird  die  Arbeit  des  Herzens  nur  um  Weniges  erleichtert,  so  ge- 
nügt dies  manchmal,  um  den  ersten  Anstoss  zu  stärkerer  Thätig- 
keit  zu  geben,  der  in  Kürze,  ich  muss  sagen  mit  jeder  Herzcontrac- 
tion,  mehr  Effect  erzielt 

Erscheinungen  der  Gtehimreizung  gehen  zum  Theil  mit  der 
hohen  Temperatur  zusammen,  zum  andern  sind  sie  Folgen  des 
Drucks  durch  Hyperämie  und  Oedem  oder  endlich  sind  sie  durch 
toxämische  Einwirkung  direct  auf  die  Nervensubstanz  hervor- 
gerufen. In  ersteren  Fällen  fällt  ihre  Behandlung  zusammen  mit 
der  des  Fiebers,  in  der  zweiten  Reihe  ist  Eisbehandlung  und  Ab- 
leitung günstig,  im  dritten  können  Arzneiverordnungen  mit  Vor- 
theil  angewendet  werden.  Kleine  Campherdosen,  Castoreum, 
Bromkali,  Antipyrin  wirken  hier  gut.  Auch  Klystiere  von 
asa  foetida,   Valeriana  (Traube)  sind   zu  versuchen. 

Ich  muss  gestehen,  dass  ich  nur  mit  einem  gewissen  Unbe- 
hagen von  „einer  Behandlungsmethode  der  Pneumonie*'  sprechen 
höre.  Wenn  irgendwo,  so  ist  der  Arzt  hier  auf  die  feinste  Indivi- 
dualisirung  angewiesen,  nicht  nur  in  dem  Sinne,  dass  jeder  Pneumo- 
niker  ein  Mensch  mit  seinen  Eigenthümlichkeiten  ist,  sondern 
auch  so  verstanden,  dass  jedes  Organ  in  jeder  seiner  Functionen 
besondere  Beachtung  beansprucht  und  oft  auch  die  Behandlung 
mit  günstiger  Einwirkung  auf  den  Gesammtorganismus  belohnt 

Bei  der  Pneumonie  steht  der  Arzt  wie  der  Officier  im 
Kampfe,  ein  scharfes  imgetrübtes  Auge,  Uebung  im  Gefecht, 
Kenntniss  der  Lieistungsfkhigkeit  seiner  Truppen  verhilft  ihm  zum 
Siege  oder  wenigstens  zum  ehrenvollen  Rückzug.  Diese 
Eigenschaften  müssen  aber  vor  dem  Kampfe  erworben  und  ge- 
übt sein;  selbst  mit  dem  besten  Buch  in  der  Hand  ist  die 
Sicherheit  und  Richtigkeit  der  Disposition  nicht  zu  garantiren. 
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